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Im  Laufe  besonders  des  letzten  Jahrzehntes  sind  im  hiesigen, 
unter  meiner  Leitung  stehenden,  pathologischen  Institut  recht 
zahlreiche  Fragen  aus  verschiedenen  Gebieten  der  pathologischen 
Anatomie  und  ihrer  Hilfswissenschaften,  in  erster  Linie  der  Ex- 
perimentalpathologie  und  Bakteriologie,  zum  Teil  auch  aus  dem 
Gebiete  der  normalen  Histologie,  zum  Gegenstand  eingehender 
Bearbeitung  gemacht  worden,  wenngleich  sich  eine  gewisse  Vor- 
liebe für  patho-bakteriologische  oder  bakteriologisch-pathologische 
sowie  neuropathologische  Studien  geltend  gemacht  hat. 

Dass  uns  für  diese  Untersuchungen  ein  verhältnismässig 
reichliches  Material  zu  Gebote  gestanden  hat,  erklärt  sich 
aus  mehreren  Umständen.  Abgesehen  davon,  dass  uns  das  Sek- 
tionsmaterial von  sämtlichen  Universitätskliniken,  die  ja  ihren 
Patientenbestand  zum  Teil  auch  aus  fernen  Gegenden  beziehen, 
zufällt,  ist  es  nämlich  seitens  praktizierender  Kollegen  der  Stadt 
sowie  seitens  der  Vorsteher  hiesiger  privater  Krankenhäuser 
immer  üblicher  geworden,  Fälle  von  grösserem  Interesse  ins  patho- 
logische Institut  zur  Sektion  zu  übersenden.  Ausserdem  werden 
uns  nicht  selten  von  anderorts  wohnhaften  Kollegen  ungewöhn- 
licher«*.  Präparate   zugesandt. 

Die  verschiedene  Art  unserer  Untersuchungen  hat  uns  bis- 
her genötigt,  für  die  aus  ihnen  sich  ergebenden  wissenschaft- 
lichen Aufsätze  in  den  verschiedensten  Zeitschriften  bezw.  sonsti- 
gen periodisch  erscheinenden  Publikationen  Unterkunft  zu  suchen. 
Diese  Unterkunft  ist  uns  freilich  seitens  der  betreffenden  Bedak- 
tionen  stets  mit  grosser  Bereitwilligkeit  gewährt  worden;  ja,  hin 
und  wieder  ist  uns,  dank  dem  freundlichen  Entgegenkommen  der 
Bedaktion,  zur  Veröffentlichung  einer  grösseren  Reihe  zusammen- 
gehöriger Arbeiten,  selbst  ein  ganzes  Heft  der  jeweils  betreffenden 
Zeitschrift  zur  Verfügung  gestellt  worden.  So  sind  denn  aus 
unserem  Institut  hervorgegangene  Arbeiten  in  den  nachstehend 
verzeichneten  periodisch  erscheinenden  Publikationen  veröffent- 
licht worden: 
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Virchows  Archiv,  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  und  zur  allg. 
Fathologiey  Centralblatt  für  allg.  Pathologie  und  Pathol,  Anatomie^ 
Centralblatt  für  Bakteriologie ,  Zeitschrift  für  Hygiene^  Fortschritte 
der  Medicin,  Archiv  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten,  Deutsche 
Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  Neurologisches  Centralblatt,  Atlas 
der  pathol,  Histologie  des  Nervensystems,  Archiv  für  Dermatologie 
und  Syphilis,  Zeitschrift  für  klin.  Medicin,  fahrbuch  der  Kinder- 
heilkunde^ Anatomischer  Anzeiger,  Anatomische  Hefte,  Archiv  für 
mikrosk.  Anatomie ,  Zeitschrift  für  wissensch.  Mikroskopie  und 
mikrosk,  Technik,  Zeitschrift  für  Morphologie  und  Anthropologie, 
Comptes  Rendus  de  la  Societe  de  Biologie  (Paris),  Revue  Neuro- 
logique,  Archives  des  Sciences  Me'dicales,  Scandinav.  Archiv  für 
Physiologie,  Nordiskt  medic.  Archiv,  Tidsskrift  for  nordisk  rets- 
medicin  og  psykiatri,  Acta  Societatis  Scient.  Fennicae,  Finska  Läkare- 
sällskapets  Handlingar,  Duodecim, 

Ausserdem  sind  verschiedene  Arbeiten  aus  dem  Institut  in 
den  Verhandlungen  internationaler  und  anderer  medizinischer  Kon- 
gresse, endlich  aueh  als  akademische  Dissertationen  oder  als  mehr 
freistehende   Abhandlungen   zur   Veröffentlichung   gelangt. 

Du  indessen  diese  wissensehaftliche  Tätigkeit  in  den  letzten 
Jahren  sich  eher  noch  gesteigert  hat,  so  ist  auch  der  Wunsch 
immer  lebhafter  geworden,  die  Resultate  luiserer  Untersuchungen 
an  einer  Stelle  gemeinsam,  und  zwar  womöglich  in  einer  der 
grossen  Kultursprachen  veröffentlichen  zu  können.  Als  sich  daher 
die  bekannte  Berliner  Verlagsfirma  S.  Karger  erbot,  in  Zu- 
kunft unsere  Arbeiten  als  besondere  Publikation  zu  verlegen,  so 
habe  ich  diesen  Vorschlag  mit  Vergnügen  angenommen. 

Diese  Arbeiten,  von  denen  das  vorliegende  Doppelheft  den 
Anfang  bildet,  sollen  fortan  in  zwanglosen  Heften  unter  dem 
Titel :  „Arbeiten  aus  dem  Pathologischen  Institut 
der  Universität  Helsingfors  (F Inland y\  erscheinen. 
Jedes  Heft  soll  etwa  8 — 10  Druckbogen  umfassen,  und  je  4  Hefte 
werden  zusammen  einen  Band  darstellen.  Nur  ausnahmsweise 
werden,   wie   diesmal,   Doppelhefie   vorkommen. 

Soweit  möglich,  sollen  die  künftigen  Hefte  nur  je  solche 
Arbeiten  enthalten,  die  mehr  oder  weniger  dem  gleichen  oder 
doch  einander  nahestehenden  speziellen  Forschungsgebieten  an- 
gehören. Dementsprechend  soll  z.  B.  das  nächste  Heft  einen  aus- 
schliesslich neurologischen  Inhalt  bekommen,  während  das  jetzt 
vorliegende  Doppelheft  auch  insofern  eine  Ausnahme  bildet,  als 
darin  Arbeiten  aus  verschiedenen  Fors^chungsgebieten  zusammen- 
gebracht worden  sind. 

Am  Schlüsse  der  Hefte  werden  von  Zeit  zu  Zeit  unter  dem 
Titel  „Seltene  Sektionsfälle"  verschiedene  bemerkens- 
wertere Sektionsbefunde  miigeteilt  werden,  die  im  Laufe  der  Jahre 
im  hiesigen  pathologischen  Institut  verzeichnet  worden  sind,  und 
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die  auf  Grund  ihrer  besonderen  Eigentümlichkeiten  geeignet  sein 
dürften,  auf  ein  allgemeineres  Interesse  rechnen  zu  können. 

Im  Hinblick  darauf,  dass  die  in  diesen  Heften  zu  veröffent- 
lichenden Arbeiten  meist  derart  sind,  dass  sie  durch  erläuternde 
Abbildungen  wesentlich  an  Wert  gewinnen,  sowie  darauf,  dass 
namentlich  in  letzterer  Zeit,  und  besonders  auf  dem  Gebiete  der 
Photographie  die  technischen  Hilfsmittel  zur  Herstellung  guter 
Reproduktionen  erheblich  entwickelt  und  verbessert  worden  sind, 
so  sollen  unsere  Hefte  verhältnismässig  reichlich  mit  Tafeln,  be- 
sonders photographischen,  versehen  werden,  zumal  unser  Institut 
in  recht  vollständigem  Masse  für  Mikrophotographie  einge- 
richtet ist. 


Da  das  jetzt  vorliegende  Heft  den  Anfang  einer  Reihe  von 
zwanglos  erscheinenden  Publikationen  aus  unserem  nördlichen, 
von  den  grossen  Kulturherden  abseits  liegenden  Institut  darstellt, 
so  sei  hier  der  Hoffnung  Ausdruck  verliehen,  dass  diese  unsere 
Ajrboiten  seitens  der  Fachkreise  eine  wohlwollende  Aufnahme 
finden  mögen. 

Helsingfors  im  August  1905. 

E.  A.  Homen. 
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Die  Wirkung  einiger  anaSroben  Bakterien,  na- 
mentlich  bei  Symbiose   mit  aSroben   Bakterien, 
sowie  ihrer  Toxine  auf  periphere  Nerven,  Spinal- 
ganglien und  das  Rückenmark 

von 

Professor  E.  A.  HOM^N 
Helsingfors  (Finnland). 


Bacillus  botulinus. 

(ffierzu  Tafel  I  u,  II.) 

Vor  etwa  10  Jahren  begann  ich  im  hiesigen,  unter  meiner 
Leitung  stehenden  pathologischen  Institut  die  Wirkung  einiger 
aeroben  Bakterien  und  ihrer  Toxine  auf  das  Nervensystem  auf 
experimentellem  Wege  näher  zu  studieren.  Zu  gleicher  Zeit  wurde, 
parallel  mit  diesen  Versuchen,  die  Wirkung  derselben  Bakterien 
und  Toxine  auf  die  übrigen  Organe  des  Körpers,  teilweise  nach 
neu  ausgearbeiteten  Methoden,  von  jüngeren  Mitarbeitern  studiert ; 
und  zwar  wurde  bei  der  Anordnung  der  Versuche  im  allgemeinen 
danach  gestrebt,  die  in  der  menschlichen  Pathologie  vorkommenden 
Verhältnisse  soviel  wie  möglich  nachzuahmen,  um  hierdurch  — 
teilweise  auch  mit  Ausnutzung  der  Erfahrungen  aus  der  mensch- 
lichen Pathologie,  insbesondere  der  Sektionsfälle  von  unserem 
pathologischen  Institut  —  für  die  Ergründung  gewisser,  auch 
beim  Menschen  häufig  vorkommender,  infektiös-toxischer  Prozesse 
eine  experimentelle  Basis  zu  schaffen. 

Zu  Beginn  wurden  die  Versuche  mit  Streptococcus 
pyogenes  gemacht;  den  toxikologischen  Teil  dieser  Auf- 
gabe, soweit  er  das  Nervensystem  betrifft,  hatte  Pro- 
fessor L  a  i  t  i  n  e  n  zuerst  übernommen.  Seitdem  kamen  zur 
Anwendung:  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  Diplococcus  pneu- 
moniae, Bacterium  coli,  der  Typhusbazillus  und  eine  Proteus-Art, 
nebst  ihren  Toxinen  resp.  Filtraten,  jedoch  so,  dass  für  die  übrigen 
Organe  nicht  alle  diese  Bakterien  und  Fil träte  gebraucht  wurden. 
Im  ganzen  sind  etwa  2000  Kaninchen  für  alle  diese  Arbeiteii  ver-_      ^  j 
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braucht  worden  (hierbei  wurden  im  allgemeinen  viele  Kontroll- 
versuchc  gemächt).  Dass  eine  so  grosse  Anzahl  Tiere  erforderlich 
gewesen  ist,  findet  (wie  ich  bei  einer  früheren  Gelegenheit  schon 
hervorgehoben  habe)  darin  seine  Erklärung,  dass  wir  nach  Mög- 
lichkeit bestrebt  waren,  nicht  nur  den  Anfang  der  resp.  Prozesse 
näher  zu  studieren,  sondern  auch  ihre  weitere  Entwickelung, 
sowie  das  Verhalten  der  Bakterien  dabei  durch  systematisch 
angelegte  Versuchsserien  mit  vielen  Variationen  der  Versuchs- 
bedingungen, wodurch  mögliche  Fehlerquellen  ja  am  besten  elimi- 
niert werden  können,  Schritt  für  Schritt  zu  verfolgen,  und  auf 
diese  Weise  die  Gesetze  für  diese  Prozesse  nach  Möglichkeit  zu 
ermitteln. 

Die  Resultate  dieser  streng  systematisch  ausgeführten  Unter- 
suchungen sind  veröffentlicht:  die  mit  Streptococcus  und  dessen 
Toxinen  (bis  zum  Jahre  1898)  gewonnenen  in  den  „Beiträgen  zur 
pathologischen  Anatomie  und  zur  allgemeinen  Pathologie", 
Band  XXV,  dessen  erstes  Heft  von  Herrn  Geheimrat  Ziegler 
für  diese  Arbeit  freundlichst  zur  Verfügung  gestellt  wurde;  die 
mit  den  übrigen  obengenannten  Bakterien  und  ihren  Filtraten 
(teilweise  auch  noch  die  mit  Streptokokken)  gewonnenen  Resultate 
in  den  „Acta  Societatis  Scientiarum  Fennioae",  Tom.  XXX, 
welcher  Band  uns,  durch  das  freundliche  Entgegenkommen  der 
Pinnländischen  Sozietät  der  Wissenschaften,  für 
diese  Untersuchungen  aus  unserem  pathologischen  Institut  über- 
lassen wurde. 

Da  die  vorliegende  Arbeit  gewissermassen  eine  Fortsetzung 
und  Ergänzung  meiner  speziellen  Untersuchungen  über  die  Wir- 
kung der  genannten  Bakterien  und  ihrer  Toxine  auf  periphere 
Nerven:  Spinalganglien  und  das  Rückenmark  bildet,  und  die 
Methodik  in  der  Hauptsache  auch  dieselbe  ist,  besonders  aber, 
weil  ich  im  Verlaufe  der  jetzigen  Arbeit  oft  genötigt  sein  werde, 
auf  diese  Untersuchungen  hinzuweisen  und  Vergleiche  der  Resultate 
anzustellen,  will  ich  —  zugleich  auch  um  späteren  Wieder- 
holungen vorzubeugen  —  zuerst  mit  einigen  Worten  auf  jene 
Untersuchungen  eingehen. 

Um  das  Nervensystem  sozusagen  direkt  anzugreifen  und  die  Aus- 
breituugswege,  sowie  die  Wirkungeu  der  Bakterien,  wie  auch  die  erste 
Entstehung  und  weitere  Entwickelung  der  erwarteten  Läsionen  genauer 
studieren  zu  können,  wurden  die  Bakterien,  gewöhnlich  in  Bouillonkultur, 
resp.  ihre  Toxine,  d.  h.  Filtrate,  nach  der  von  mir  daselbst  geschilderten 
Methode  unmittelbar  in  einen  Nerven  oder  in  das  Rückenmark  ein- 
gespritzt. Füi-  die  Bakterien  wurde  gewöhnlich  eine  Bouillonkultur, 
welche  15—24  Stunden  im  Brütofen  gestanden  hatte,  bisweilen  auch 
eine  Aufschwenunung  einer  Agarkultur  in  physiologischer  Kochsalz- 
lösung oder  in  Bouillon  verwendet.  Einige  Versuche  wurden  des  Ver- 
gleiches wegen  auch  mit  älteren,  bis  12  Tage  alten,  Bouillonkulturen 
gemacht. 
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Die  Injektion  geschah  in  einen  der  Nervi  ischiadici,  und  zwar 
wurde  der  Nerv  unmittelbar  oberhalb  des  Knies  eines  Elaninchens, 
unter  Beobachtung  aller  antiseptischen  Eautelen,  freiprapariert  und 
leicht  gehoben,  worauf  eine  feine  sterilisierte  Kanüle  einer  Pravaz- 
Spritze  möglichst  genau  in  die  Hauptbündel  des  Nerven  eingestochen 
und  gerade  so  viel  von  der  Kulturflüssigkeit  resp.  von  dem  Filtiat 
injiziert  wurde,  dass  sich  eine  eben  bemerkbare  Anschwellung  an 
der  geimpften  Stelle  des  Nerven  bildete.  Die  Wimde  wurde  gleich 
nach  der  Injektion  der  Bakterien,  oft  auch  vor  derselben,  mit  Karbol- 
oder Lysollösung  ausgespült,  um  wenigstens  in  gewissem  Masse  der 
Infektion  der  den  Nerven  xmigebenden  Partien  vorzubeugen,  und  darauf 
vernäht.  Die  Injektion  wurde  gewöhnlich  gleichzeitig  bei  einer  grösseren 
Anzahl  von  Tieren  vorgenommen;  und  die  Tiere,  die  nicht  spontan 
starben,  wurden  der  Serien  wegen,  in  bestünmten  Intervallen  nach 
der  Injektion  getötet. 

Bei  Injektion  direkt  ins  Rückenmark  öffnete  man  gewöhnlich  den 
Rückgratskanal,  die  Spitze  wurde  ins  Rückenmark  eingestochen  und 
ein  möglichst  kleiner  Tropfen  von  der  Kultur  eingespritzt;  manchmal 
wurde,  um  die  grosse  Lasion  zu  vermeiden,  die  Haut  in  der  Lumbai- 
region sterilisiert,  gut  über  die  Wirbel  ausgespannt  und  die  Spitze 
zwischen  zwei  Dornfortsätze  eingestochen,  bis  man  die  Empfindung 
hatte,  mit  der  Spitze  gerade  im  Rückenmark  zu  sein,  wobei  das  narkoti- 
sierte Tier  eine  Zuckung  machte;  darauf  erfolgte  die  Einspritzung. 
Die  Tiere  waren  bei  allen  Injektionen  mit  Aether  narkotisiert. 

Zu  Kontrollzwecken  (in  bezug  auf  die  Yirulenzgrade)  wurde  bis- 
weilen gleichzeitig  eine  halbe  Spritze  derselben  Bouillon  unter  die  Haut 
eines  anderen  Kaninchens  eingespritzt;  diese  Kontrolltiere  starben  nur 
in  einem  Teile  der  Fälle,  und  dann  in  der  Regel  spater,  als  das  Tier, 
in  dessen  Nerven  die  Einspritzung  gemacht  worden  war.  Zuweilen 
wurde  auch  des  Vergleiches  wegen  eine  Einspritzung  in  eine  Ohrvene 
gemacht. 

Da  die  benutzten  Bakterien  bei  den  Kaninchen  im  Anfang  meistens 
eine  für  unsere  Versuche  relativ  zu  geringe  Reaktion  hervorriefen,  wurde 
ihre  Virulenz  späterhin'  dadurch  gesteigert,  dass  die  zuerst  geimpften 
Tiere  nach  einem  oder  einigen  Tagen  getötet  und  von  der  eingespritzten 
Stelle  die  resp.  Bakterien  rein  gezüchtet  wurden,  gewöhnlich  in  Glycerin- 
Agar  und  dann  in  Bouillon,  um  dann  wieder  in  neue  Versuchstiere 
eingespritzt  zu  werden.  Zu  demselben  Zweck  wurden  auch  bisweilen 
grosse  Dosen  der  Kulturflüssigkeit  ins  Peritoneum  oder  intravenös 
injiziert,  und  dann  von  dem  Blute  Kulturen  angelegt.  Unter  den 
verschiedenen  Kunstgriffen,  die  zuweilen  angewandt  wurden,  um  die 
Tiere  der  Infektion  unterliegen  zu  lassen,  ist  als  die  wirksamste  die 
Methode  hervorzuheben,  die  Tiere  bald  nach  der  Injektion  und  ferner 
jeden  Tag  y»  bds  1  Stunde  einer  niedrigen  Temperatur  (etwas  unter  0  ») 
auszusetzen,  sowie  die  Methode,  die  Tiere  einige  Zeit  vor  der  Injektion 
hungern  zu  lassen,  bis  sie  etwa  25 — 30  Prozent  ihres  Gewichts  und 
sogar  mehr  verloren  hatten.  Auf  diese  Weise  erhielt  man  früher  oder 
später  Kulturen  von  dem  nötigen  Virulenzgrade. 

Die  Tiere  wurden  täglich  gewogen  und  die  Temperatur  morgens 
und  abends,  manchmal  auch  öfter,  gemessen ;  es  wurde  auch  notiert,  ob 
Diarrhoe  vorkam  oder  nicht,  auch  wurde  die  Motilität,  besonders  des 
infizierten  Beines,  und  der  Allgemeinzustand  beachtet. 

Eine   Temperatur  von  40^  oder  mehr  haben  wir  als   Fieber  be- 
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trachtet;  die  normale  Temperatur  des  Kaninchens  schwankt  ungefähr 
zwischen  38,6  o  und  39,5  <>. 

Hier  sei  auch  bemerkt,  dass  bei  diesen  Versuchen,  wie  auch 
bei  denen  der  jetzt  vorliegenden  Arbeit,  um  jede  postmortale  Ausbreitung 
der  Bakterien  zu  verhindern,  die  Tiere  —  abgesehen  von  denjenigen, 
welche  wegen  der  Vollständigkeit  der  Versuchsreihen  bei  noch  verhältnis- 
mässig gutem  Befinden  umgebracht  wurden  —  oft  in  der  Agonie,  ohne 
den  natürlichen  Tod  abzuwarten,  getötet  wurden,  so  z.  B.  oft  am  Abend, 
wenn  sie  schon  so  schwach  waren,  dass  man  nicht  mehr  darauf  rechneu 
konnte,  sie  am  folgenden  Tage  noch  am  Leben  zu  finden.  Die  Sektion 
wurde  dann  unmittelbar  darauf  gemacht  und  die  nötigen  Kulturen 
angelegt. 

Was  die  weitere  Entwickelung  der  genannten,  in  den  Nerven 
oder  in  das  Rückenmark  injizierten  Bakterien  betrifft,  so  war,  in  ge- 
wissem Grade  übereinstimmend  für  sie  alle,  ihre  Ausbreitung  haupt- 
sgujhhch  längs  den  Lymphwegen,  speziell  dem  grossen  Lymphraimi 
an  der  inneren  Seite  des  Perineuriums,  sowie  in  den  grossen  serösen 
Räumen  des  zentralen  Nervensystems  und  im  Rückenmark  auch  längs 
dem  Zentralkanal  erfolgt.  Doch  machten  sich  schon  hierbei  grosse 
Differenzen  zwischen  den  verschiedenen  Spezies  geltend;  am  meisten 
typisch  verhält  sich  hinsichtlich  seiner  Ausbreitung  der  Streptococcus, 
und  zwar  erfolgt  diese  hauptsächlich  zentralwärts,  aber  auch  peripher- 
wärts  von  der  Impfstelle,  jedoch  mit  dem  Unterschiede,  dass  die  Kokken 
in  den  peripheren  Zweigen  des  Nerven  gleich  von  Anfang  an  relativ 
diffus  in  den  betreffenden  Nervenbündeln  ausgebreitet  sind,  während 
sie  sich  im  zentralen  Teile  des  Nerven  schon  einige  Zentimeter  ober- 
halb der  Injektionsstelle  hauptsächlich  in  dem  grossen  Lymphraum 
an  der  inneren  Seite  des  Perineuriums  ansammeln,  von  wo  sie  dann 
allmählich  in  und  längs  den  endoneuralen  Fortsetzungen  der  peri- 
neuralen Scheiden,  bisweilen  in  grossen  Mengen,  gegen  das  Zentrum 
des  betreffenden  Nervenbündelquerschnittes  eindringen,  welche  Wan- 
derung man  Tag  für  Tag  verfolgen  kann. 

Nachdem  die  Streptokokken  durch  viele  Tierpassagen  virulent  genug 
geworden  sind,  steigen  sie  von  dem  Nerven,  und  wie  es  scheint  vor- 
zugsweise längs  den  hinteren  Wurzeln,  oft  sehr  schnell,  zuweilen  schon 
binnen  24  Stunden,  bis  ins  Rückenmark  oder  richtiger  bis  in  und 
zwischen  die  Meningen,  von  wo  sie  sich  dann  sehr  schnell  über  die 
intermeningealen  Räume  des  ganzen  Rückenmarks  —  dabei  sich  vor- 
zugsweise um  die  Wurzeln  anhäufend  —  und  auch  des  Gehirnes  aus- 
bi'eiten.  Gewöhnlich  dringen  sie  auch  in  das  Rückenmark  ein,  be- 
sonders längs  des  Septum  posterius,  aber  auch  hier  und  da  von  ver- 
schiedenen Stellen  der  Perepherie  her,  meistens  innerhalb  der  j^ialen 
Gefässscheiden,  wohl  auch  längs  der  Wurzeln,  liauptsächlich  der  hin- 
teren, wodurch  es  erklärlich  ist,  dass  man  Ketten  oder  kleinere  Gruppen 
von  solchen  vorzugsweise  in  den  Hinterhörnem  sowie  in  den  Hinter- 
strängen findet.  Bemerkenswert  ist  auch  die  bisweilen  stattfindende 
Lokalisation  der  durch  die  Bakterien  hervorgerufenen  Läsionen  im 
vorderen  Wurzelgebiet,  besonders  am  vorderen  Rande  des  Vorderhorns. 
Sogar  in  dem  N.  ischiadicus  der  anderen  Seite,  namentlich  in 
sehicni  zentralen  Teil,  wurden  die  Kokken  bisweilen  angetroffen,  viel- 
leicht zum  Teil  vom  Rückenmark,  resp.  den  intermeningealen  Räumen 
her,  durch  die  Lymphwege  in  retrograder  Richtung  dahin  transportiert. 
Nur  selten  fand- man  Kokken  in  den  kleinen  Blutgefässen  des  Nerven 
oder  des  Rückenmarks;  im  allgemeinen  scheinen  die  Bakterie«  in  grosser 

uigiiizea  by  VjOÖQIC 


namentlich  bei  Symbiose  mit  aeroben  Bakteriea  usw.  6 

Menge  erst  in  den  letzten  Stimden  vor  dem  Tode  in  den  Blutkreislauf 
zu  gelangen,  wobei  meistens  auch  ein  starkes  Sinken  der  Temperatur 
stattfindet. 

Dio  grösste  Differenz  imd  p^ewissermassen  einen  Gegensatz  zum 
Streptococcus,  was  die  Ausbreitung  betrifft,  zeigte  der  von  uns  ge- 
brauchte aus  dem  Urin  eines  Patienten  mit  Cystitis  und  Pyelitis  rein- 
gezüchteto  Eoli-Bazillus ;  nach  Einspritzung  desselben  in  den  Nerven 
war  die  bakterielle  Ausbreitung  hauptsächlich  nur  auf  die  nächste 
Umgebung  beschränkt,  und  relativ  diffus,  indem  die  Bakterien  sowohl 
im  Epineurium  als  auch  in  den  Nervenbündeln  zu  finden  waren ;  niemals 
konnten  sie  bis  zu  den  Spinalganglien,  in  der  Hegel  nicht  einmal  zu 
den  zentralen  nahe  den  Spinalganglien  gelegenen  Teilen  des  Nerven 
verfolgt  werden. 

Wenn  ausnahmsweise  ein  Transport  des  Koli-Bazillus  auf  längere 
Distanzen  stattfand,  so  geschah  dies  durch  die  Blutwege.  — .  Nach 
Einspritzung  direkt  ins  Rückenmark  war  wohl  die  Ausbreitung  der 
Bazillen  längs  den  schon  für  den  Streptococcus  angegebenen  Wegen, 
d.  h.  den  intermeningealen  Räumen  und  dem  Zentralkanal,  etwas  grösser, 
aber  auch  hier  schienen  die  Stälxihen  vorzugsweise  in  der  nächsten 
Umgebung  sozusagen  haften  geblieben  zu  sein,  —  Hier  sei  nebenher 
auch  an  die,  besonders  nach  Koli-Infektion  relativ  oft  eintretende 
Gewichtsabnahme  erinnert,  welche  —  wenn  nämlich  die  Tiere  nicht 
schon  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Infektion  zu  Grunde  gingen  — 
allmählich  f ortschritt  und  bis  zu  ausgesprochener  Cachexie  und  extremer 
Abmagerung  führen  konnte,  bis  die  Tiere  etwa  30 — 40  Prozent  ihres 
Körpergewichts  oder  sogar  noch  melir  verloren  hatten,  und  welche 
gewöhnlich   mit   dem   Tode   endigte. 

Eine  etwas  grössere  Tendenz  zur  Propagation,  und  anfänglich  zur 
Ausbreitung  auch  in  und  längs  den  Lymphwegen,  zeigte  nach  der 
Einspritzung  in  den  Nerven  der  Staphylococcus  aureus;  nach  Injektion 
ins  Rückenmark  war  auffallend  die  ausserordentlich  rasche  Ausbreitung 
der  Staphylokokken  längs  dem  Zentralkanal,  sowie  ihr  Eindringen 
zwischen  die  Epithelzellen  des  Kanals  und  in  die  nächstumgebende  graue 
Substanz,  manchmal  sogar  entfernt  von  der  Injektionsstelle,  in  einem 
Falle  schon  61/2  Stunden  nach  der  Einspritzung. 

Der  Typhusbazillus  (aus  der  Milz  eines  am  Typhus  abdominalis 
in  der  dritten  Krankheitswoche  gestorbenen  Patienten  rein  gezüchtet) 
und  besonders  der  Pneumococcus  näherten  sich,  waa  ihre  Ausbreitung 
betrifft,  viel  mehr  dem  Streptococcus,  indem  sie  sich  z.  B.  wieder  aus- 
giebiger längs  den  Lymphwegen  verbreiteten ;  .so  liess  sich  oft  der 
Pneumococcus  durch  Nerv,  Spinalganglien  und  Wurzel  (ebenso  wie  der 
Streptococcus  vorwiegend  durch  die  Hint^rwurzeln)  bis  in  und  zwischen 
die  Meningen  verfolgen.  Doch  machten  sich  hierbei  gewisse  Variationen 
und  Differenzen  geltend,  indem  es  z.  B.  oft  schwerer  war,  diese  Bak- 
terien, wie  den  Streptococcus,  gleichsam  in  Kontinuität  zu  verfolgen; 
speziell  für  den  Typhusbazillus  konnte  eine  solche  Kontinuität  in  der 
Ausbreitung  oft  nicht  nachgewiesen  werden,  aber  die  Lokalisation  an 
den  resp.  Stellen,  wo  er  zu  finden  war,  war  doch  in  der  Hauptsache 
ungefähr  dieselbe,  wie  in  den  Fällen  mit  nachweisbarer  Kontinuität, 
so  dass  wohl  a\ich  hier  anzunehmen  ist,  dass  die  Lymphwege  die 
Hauptstrasse  für  die  Bakterien  gewesen  sind;  so  z  .B.  konnte  man 
bisweilen  in  ein  wenig  älteren  (1 — 2  Wochen  alten)  Fällen  Typhus- 
'bazillen  sowohl  in  den  spinalen  als  auch  in  den  zerebralen  Meningen. 
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sogar  in  reichlicher  Menge,  antreffen,  obwohl  in  dem  Nerven,  in  den 
die  Injektion  stattgefunden  hatte,  Bakterien  nicht  mehr  mit  Sicherheit 
zn  konstatieren  waren. 

Auch  solche  Fälle  kamen  vor,  wo  die  Typhusbazillen  auf  die 
Injektionsgegend  und  deren  nächste  Umgebung  beschränkt  blieben. 
Andererseits  schienen  auch  die  Blutwege,  in  denen  sowohl  der 
Pneumococcus  als  auch  der  angewandte  Typhusbacillus,  der  gleich  von 
Anfang  an  eine  gewisse  Virulenz  für  Kaninchen  hatte,  nicht  selten 
angetroffen  wurde,  in  gewissem  Grade  zur  Verbreitung  der  genannten 
Bakterien  zu  dienen,  wie  z.  B.  die  im  Rückenmark,  namentlich  in  der 
grauen  Substanz,  verhältnismässig  häufig  vorkommenden,  nicht  selten 
mit  noch  nachweisbaren  Bakterien  in  Verbindung  stehenden  klciren 
Blutungen  imd  Erweichungsherde  (mit  Gewebszerfall  und  unbedeutenden 
Leukocytensammlungen)  andeuten.  Und  in  einem  Falle  waren  nach 
Injektion  von  Typhusbouillon  in  den  Nerven  die  im  Zentralkanal  an- 
getroffenen Bazillen  offenbar  durch  Vermittlung  der  Blutwege  dorthin 
transportiert  worden. 

Füp  die  von  uns  gebrauchte  Protensart  fand  auch  oft  eine  schnelle 
Verbreitung  von  dem  Nerven  bis  ins  Rückenmark  statt,  aber  er  schien 
hierbei  eher,  gleichsam  diffus  und  ohne  bestimmte  Regeln,  in  die  an- 
grenzenden Partien,  d.  h.  in  die  Nervenbündel,  imd  von  den  Meningen 
und  Septen  teilweise  zwischen  die  nächstliegenden  Nervenfasern  ein- 
zudringen. — 

Bei  der  Verbreitung  der  Bakterien  längs  den  Lymphbahnen  nehmen 
die  Spinalganglien  eine  bemerkenswerte  Stellimg  ein,  indem  sie  in 
gewissem  Grade  eine  Grenzstation  oder  Haltestelle  bei  der  Propagation 
der  Bakterien  (wie  auch  der  von  diesen  hervorgerufenen  Veränderungen) 
bilden,  sei  es,  dass  der  Ausgangspunkt  in  dem  Nerven  oder  im 
Bückenmark  liegt;  so  z.  B.  kann  man  zxiweilen,  trotz  vieler  Bakterien 
(und  Veränderungen)  in  dem  Nerven,  nur  wenig  davon  in  den  Spinal- 
ganglien antreffen;  dann  ist  zentralwärts  entweder  weiter  nichts  zu 
sehen,  oder  es  finden  sich  —  wenn  die  Bakterien  die  Spinalganglien 
einmal  passiert  haben  —  in  den  Meningen  gewöhnlich  reichliche  Bak- 
terien (und  Veränderimgen)  oder  in  etwas  älteren  Fällen  bloss  mehr 
Veränderungen  als  in  den  Spinalganglien  vor.  Da  aber,  wie  bereits 
hervorgehoben,  sowohl  die  Bakterien  als  auch  die  Toxine  im  allgemeinen 
mehr  durch  die  hinteren  als  durch  die  vorderen  Wurzeln  von  dem 
Nerven  in  das  Rückenmark,  namentlich  in  und  zwischen  dessen  Meningen 
einzudringen  scheinen,  so  muss  wohl  die  Passage  durch  die  vorderen 
Wurzeln  und  deren  meningeale  Scheiden  doch  noch  schwieriger  sein, 
als  durch  die  Spinalganglien  einschliesslich  der  Hinlerwurzeln.  Viel- 
leicht noch  auffallender  war  diese  sozusagen  Filtrationsfunktion  der 
Spinalganglien  nebst  Wurzeln,  nach  Injektion  der  Bakterien  ins 
Rückenmaxk. 

Ganz  instruktiv  in  der  erwähnten  Hinsicht  ist  ein,  auch  im  übrigen 
bemerkenswerter  Fall,  in  welchem  am  elften  Tage  nach  der  Injektion 
von  Typhusbazillen  in  den  Nerven  eine  sekundäre  Infektion  hinzutrat, 
die  sich  besonders  durch  Temperatursteigerung  und  durch  fortschreitende 
Schwäche  der  Hinterbeine  manifestierte,  und  am  folgenden  Tage  den 
Tod  herbeiführte.  Sowohl  kulturell  als  auch  durch  genaue  mikro- 
skopische Untersuchung  konnte  nur  in  dem. Nerven  der  Typhusbazillus 
(nebst  davon  hervorgerufenen  geringen  Veränderungen)  nachgewiesen 
werden,  während  im  Rückenmark  und  speziell  in  den  Meningen  —  in  Ver- 
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bindung  mit  Blutungen,  vereinzeltem  Gewebszerfall  sowie  geringer  klein- 
zelliger Infiltration  im  Rückenmark  und  starker  kleinzelliger  Infiltration 
der  Meningen  —  nur  ein  ganz  kleiner  Bazillus^)  und  zwar  in  grosser 
Menge  vorhanden  war,  den  man  bisweilen  schon  früher  im  Tierstalle 
angetroffen,  und  der  gelegentlich  daselbst  Epidemien  hervorgerufen 
hatte.i)  Derselbe  Bazillus,  welcher  nicht  nur  im  Rückenmark,  sondern 
auch  in  der  Milz,  Leber  und  im  Blut  in  Reinkultur  vorkam,  war  bis 
in  die  Spinalganglien,  aber  nicht  weiter,  d.  h.  nicht  mehr  in  dem 
Nerven  zu  verfolgen,  so  dass  die  Spinalganglien  hierbei  eine  vollständige 
Grenzstation  des  Nervensystems  für  die  beiden  Bakterien  und  die  von 
ihnen  hervorgerufenen  Aenderungen  bildeten. 

Die  Zeit,  zu  der  die  Bakterien  in  dem  Nerven  oder  im  Rückenmark, 
wenn  nämlich  die  Tiere  nicht  früher  sterben,  verschwinden,  oder  rich- 
tiger, wie  lange  Zeit  nach  der  Injektion  die  Bakterien  nachgewiesen 
werden  können,  liess  sich  naturlich  nicht  leicht  exakt  bestimmen, 
sondern  kann  nur  approximativ  angegeben  werden,  teilweise  auch  des- 
wegen, weil  verhältnismässig  wenige  Tiere  lange  genug  am  Leben  ge- 
blieben sind.  Hierbei  machten  sich  natürlich  gewisse  Differenzen 
zwischen  den  verschiedenen  Spezies,  sowie  zwischen  den  verschiedenen 
mit  derselben  Bakterienart  infizierten  Tieren  geltend.  Für  den 
Streptococcus  wurde  festgestellt,  dass  er  im  allgemeinen  noch  8 — 12 
Tage  nach  der  Einimpfung,  sowohl  kulturell  als  auch  in  Schnitten, 
in  dem  Nerven  nachgewiesen  werden  kann,  und  zwar  bisweilen  in 
Schnitten  noch  einige  Tage  später  als  durch  das  Eulturverfe/hren, 
aber  dann  in  degeneriertem  Zustande ;  (einmal  gelang  es  sogar  in  einem 
17  Tage  alten  Falle  degenerierte  Kokken  in  Schnitten  von  der  In- 
jektionsgegend imd  nahe  oberhalb  derselben  nachzuweisen). 

Der  StaphyloGOCcus  ist  noch  9 — 10  Tage  nach  der  InjeTction  sowohl 
in  Schnitten  des  Nerven  als  auch  kulturell,  das  Bakterium  Koli  und 
der  Typhusbazillus,  sowie  der  Proteus  sind  mitunter  noch  nach  2 — 3 
Wochen,  besonders  kulturell,  von  der  Injektionsgegend  nachgewiesen 
worden.  Alle  mit  stark  virulenten  Pneumokokken  in  den  Nerven  ge- 
impften Tiere  starben  binnen  6  Tagen,  und  es  waren  bei  ihnen,  sowohl 
kulturell  als  auch  in  Schnitten,  Bakterien,  bei  den  6 — 6  Tage  alten 
Fällen  jedoch  schon  meistens  in  degeneriertem  Zustande,  nachweisbar. 
Im  Rückenmark,  wohin  die  meisten  Bakterien  (Streptococcus,  Pneumo- 
coccus,  Typhusbazillus  und  Proteus),  nach  Injektion  in  den  Nerven, 
besonders  längs  den  Lymphwegen  oft  transportiert  wurden,  und  nicht 
selten  schon  innerhalb  der  ersten  24  Stunden,  verblieben  die  Bakterien 
im  allgemeinen  nur  eine  verhältnismässig  kurze  Zeit,  sei  es ,  dass  sie  nur 
in  und  zwischen  den  Meningen  la.gen  oder  längs  den  Septen  und  AVurzeln 
oder  auf  dem  Blutwege  auch  in  die  Rückenmarksubstanz  eingedrungen 
waren.  So  wurde  z.  B.  für  den  Streptococcus  ermittelt,  dass  er  im 
allgemeinen  nur  während  der  ersten  Woche  nach  der  Injektion  in  den 
Nerven,  im  Rückenmark  nachzuweisen  ist;  der  Typhusbazillus  aber  war 
bisweilen  noch  nach  2 — 3  Wochen  im  Rückenmark  anzutreffen,  in 
seltenen  Fällen  sogar  ohne  dass  er  in  dem  Nerven  mehr  zu 
finden  war. 

Nach  Injektion  der  Bakterien  direkt  ins  Rückenmark  sind  die  Tiere 
meistens  so  schnell  —  innerhalb  der  ersten  Tage  —  gestorben,  dass 
spezielle  Verschiedenheiten  in  dem  Verhalten  und  in  der  Wirkung 
der   verschiedenen    Bakterien   nicht   allzusehr   zur    Geltung   gekommen 


*)  XiLheres  Ubvr  diesen  Bazillus  ».  Acta  Soo/Sc  Fenn.  T.  XXX,  S.  67. 
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sind.  Hier  sei  nur  das  speziell  vom  Pneiimococcus  hervorgerufene  zell- 
reiche Exsudat  im  Zentralkanal  des  Rückenmarks,  fast  in  dessen  ganzer 
Länge  hervorgehoben. 

Dio  histologischen  Veränderungen,  welche  ihrerseits  oft  schon  durch 
das  für  die  verschiedenen  Bakterienarten  etwas  charakteristische 
makroskopische  Aussehen  der  resp.  Nerven  sich  kundgeben,  schliessen 
sich,  besonders  in  den  jungen  Fällen,  im  allgemeinen  eng  an  die 
Ausbreitung  und  Lokalisation  der  Bakterien  an,  sei  es.  dass  diese  in 
den  Nerven  oder  in  das  Rückenmark  injiziert  worden  sind;  so  dass  man 
auch  bei  einem  etwas  späteren  Zeitpunkt,  wo  Bakterien  überhaupt 
nicht  mehr  anzutreffen  sind,  doch  schon  aus  den  Veränderungen  an 
einer  beliebigen  Stelle  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  schliessen 
kann,  dass  die  Bakterien  bis  an  diese  Stelle  (oder  dessen  nächste  Nähe) 
gelangt    sein    müssen,    obgleich    sie    später   wieder   verschwunden    sind. 

Fast  gleich  von  Anfang  an,  d.  h.  schon  innerhalb  der  ersten 
24  Stunden  nach  der  Einimpfung  in  den  Nerven,  sind  meistens  sowohl 
degenerative  als  auch  exsudative  Veränderungen,  wenn  auch  in  sehr 
wechselndem  Grade  und  sehr  verschiedenem  Verhältnis  zu  einander., 
je  nach  den  verschiedenen  Fällen  und  l>esonders  nach  den  an- 
gewandten Bakterienarten,  zu  konstatieren;  hierzu  gesellt  sich  bald 
auch  eine  Vermehrung  der  fixen  Endoneurium-  und  Nervenscheiden- 
zellen.  Hierbei  findet  meistens  auch  eine  gewisse  Anschwellung  oder 
Verdickimg  des  Endoneuriums  statt.  —  Die  Degeneration  beginnt  ge- 
wöhnlich mit  einer  Veränderung,  die  ich  diffuse  Alteration*)  der  Nerven- 
fasern genannt  habe,  und  geht  oft  in  einen  Zerfall  und  vollständigen 
Untergang  derselben  über.  Diese  Alteration  kann  jedoch,  wie  aus 
einem  Vergleich  der  verschieden  alten  Fälle  hervorzugehen  scheint, 
bisweilen  zurückzugehen.  Je  nachdem  die  Ixjukocyten  im  Anfang  des 
Prozesses  sich  ansammeln,  vermindert  sich  im  allgemeinen  die  Anzahl 
der  Bakterien  gerade  an  diesen  Stellen,  wo  man  sie  daim  sowohl  inner- 
halb als  auch  ausserhalb  der  Zellen,  teilweise  im  degenerierten  Zu- 
stande, teilweise  noch  anscheinend  wohlerhalten  sehen  kann;  (ent- 
weder haben  hierbei  die  Leukocyten,  hauptsächlich  wohl  durch  ihre 
Sekretions-  und  Zerfallsprodukte,  die  Bakterien  zerstört,  oder  die  ]:Jak- 
terien  waren  schon  im  Untergang  begriffen  und  haben  gerade  durch 
ihre  in  diesem  Stadium  gesteigerte  positiv  chemotaktische  Wirkung 
(Buchner)  besonders  anlockend  auf  die  Leukocyten  gewirkt,  oder 
es  haben  diese  beiden  Momente  sich  hierbei  zu  gleicher  Zeit  geltend 
gemacht). 

Ungefähr  um  die  Zeit,  wo  die  Bakterien  aus  dem  Nerven  ver- 
schwinden, vermindern  sich  gewöhnlich  die  exsudativen  Prozesse  oder 
hören  ziemlich  auf,  meistens  auch  die  destruktiven  Prozesse ;  (die  Leuko- 
cyten zerfallen  oder  werden  resorbiert  und  wegtransportiert,  die  Zerfalls- 
produkte der  im  Untergang  begriffenen  Nervenfasern  ebenso  wie  der 
Kleinzellen  und  der  etwa  vorhandenen  roten  Blutkörperchen  werden 
resorbiert). 

Die  bei  den  etwas  späteren  Fällen  «gefundenen  Veränderungen, 
wo  keine  Bakterien  an  den  resp.  »Stellen  mehr  anzutreffen  sind,  bilden, 

3)  Diese  diffuse  Alteration  besteht  darin,  dass  in  den  oft  ang'escbwollenen  Fasern  zu- 
erst die  Myelinscheide  sich  anders  als  nonnal  gegen  die  gewöhnlichen  Fllrbeniittel  verhält, 
die  konzentrischen  Schichten  oder  Ringe  treten  nicht  mehr  deutlich  hervor,  und  es  zeigt  sich 
stellenweise  ein  bröckliger  Zerfall;  der  Achsenzylinder  ist  ofi  etwas  angeschwollen^  flürbt  sich 
nicht  wie  gewöhnlich  und  hebt  sich  nicht  mehr  scharf  von  der  umgebenden  Mjelinsobeide 
ab.  Schliesslich  bekommt  der  ganze  Nervenfaserquerschuitt  (in  kömiges  Aussehen  und 
grenzt  sich  nicht  immer  deutlich  von  den  umgebenden  Partien  ab. 
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wie  ans  unseren  serienweise  angestellten  Untersuchungen  deutlich 
hervorgeht,  eine  natürliche  weitere  Entwickelungsstufe  dieser  erst- 
genannten, von  den  Bakterien  resp.  ihren  Giftstoffen  mehr  oder  weniger 
direkt  hervorgerufenen  Alterationen.  Diese  Entwickelung  vollzieht  sich 
gewöhnlich  in  hauptsächlich  reparatorischer  oder  proliferativer  Rich- 
tung, woraus  schliesslich  oft  eine  Sklerose  z.  B.  des  betreffenden 
Nerven  resultieren  kann,  bisweilen  jedoch  auch  so,  dass  ausserdem 
der  ursprüngliche  destruktive  Prozess  —  auch  nachdem  die  Bakterien, 
ex  analogia  zu  schliessen,  schon  längst  verschwunden  sein  müssten  — 
sei  es  infolge  des  deletaren  Einflusses,  der  zerfallenen  Gewelwreste 
auf  die  umgebenden  Partien,  sei  es  infolge  der  Anwesenheit  zurück- 
gebliebener bakterieller  Giftstoffe,  sei  es  infolge  dieser  beiden  Momente 
zugleich  und  der  dadurch  bedingten  Zirkulations-  und  Nutritions- 
stöi-iingen,  immer  mehr  fortschreitet.  Besonders  auffallend  kam 
dieser  fortschreitende,  destruktive  Prozess  zur  Geltung  in  einem  Falle, 
wo  nach  Streptococcusinjektion  in  den  Nerven  eine  relativ  grosse  Er- 
weichungs-  oder  Abszesshöhle  im  licudenmark  sich  bildete,  wo  sie 
beiäahc   zwei   Monate   nach   der   Injektion   konstatiert   wurde.  — 

In  den  entsprechenden  Spinalganglien  waren  nach  Injektion  in 
den  Nerven  die  Veränderungen  nicht  konstant,  und,  wenn  sie  v(»r- 
kamen.  überhaupt  relativ  gering,  am  deutlichsten  jedoch  hei 
Streptococcus  -  Infektion  ausgesprochen,  und  leicht  zu  konstatieren 
durch  einen  Vergleich  mit  den  Ganglien  der  anderen  Seite.  Sie  Ikj- 
stehen  hauptsächlich  in  einer,  meistens  unbedeutenden,  oft  nur  stellen- 
weise vorkommenden  Kerninfiltration  der  Kapsel,  wo  man  bisweilen 
kleine  Blutungen  findet,  einige  Kerne  dringen  auch  zwischen  die  nächst- 
liegenden Ganglienzellen  ein;  oft  l:)est.ehen  sie  auch  in  einer  Alteration 
vieler,  vorzugsweise  der  mehr  peripher  gelegenen  Ganglienzellen;  so 
kommt  z.  B.  besonders  Chromatolyse,  sowohl  diffuse  als  auch  zirkum- 
skript«, häufig  auch  Anschwellung  der  Ganglienzellen,  nicht  selten 
Randstellung  des  Kerns,  zuweilen  vakuolenartige  Bildungen  oder  kör- 
niger Zerfall  der  Zellen  etc.  vor;  in  Verbindung  hiermit  sind  in  den 
jüngeren,  bis  etwa  8  Tage  alten  Fällen  gewöhnlich  auch  Bakterien  und 
zwar  in  der  Kapsel,  manchmal  aber  auch  in  der  Nähe  derselben  zwischen 
den  Ganglienzellen,  doch  meistens  nur  in  geringer  Menge,  anzutreffen. 
Gleichzeitig  findet  man  oft  stellenweise  im  Perineurium  der  anliegenden 
motorischen  Wurzel,  sowie  bisweilen  auch  zwischen  den  anliegenden 
Nervenfasern  eine  massige  kleinzellige  Infiltration,  eventuell  auch  Bak- 
terien, gewöhnlich  in  geringer  Anzahl,  welche  manchmal  ein  wenig 
z\iischen  die  angrenzenden  Nervenfasern  eindringen  können.  Auch  in 
den  entsprechenden  Wurzeln  waren  die  Veränderungen  relativ  gering- 
fügig, jedoch  vielleicht  in  den  hinteren  Wurzeln  etwas  ausgesprochener; 
dagegen  wurde  zuweilen  eine  ziemlich  bedeutende  kleinzellige  Infiltration 
der  Meningen,   speziell   des   Ijcndenteils,   beobachtet. 

Besonders  nach  Streptococcusinjektion  in  den  Nerven  sind  dann 
und  wann  auch,  namentlich  im  Lendenmark  der  Seite,  an  der  die 
Injektion  stattgefunden  liatte,  Veränderungen  der  Vorderhornzellen 
—  Chromatolyse,  einigemal  sogar  Voculen  —  konstatiert  worden,  aller- 
dings waren  die  Veränderungen  hier  gewöhnlich  geringeren  Grades  als 
in  den  Spinalganglien.  Hierbei  lässt  sich  die  Möglichkeit  eines  Gift- 
transportej?  längs  den  Vorderwurzeln  zu  diesen  Zellen  nicht  ausschliesseu ; 
zugleich  ist  aber  auch  die  Möglichkeit  in  Betracht  zu  ziehen,  dass 
vielleicht  eine  durch  die  Zerstörung  der  peripheren  Nervenfasern 
bedingte  Störung  des   trophischen  Zusammenhanges  zwischen  den  ver-      ^^^  j 
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schiedenen  Teilen  der  betreffenden  Neurone  die  Alteration  der  be- 
treffenden Zellen  hervorgerufen  haben  könnte.  Auch  sei  auf  eine  im 
Rückenmark  bisweilen  vorkommende  Degeneration  von  gruppenweise 
zusammenliegenden  Nervenfasern,  die  sich  gewöhnlich  als  kleine  Fleck- 
chen darbieten,  ferner  auf  ebenda  auftretende  kleine  Erweichungsherde, 
sowie  auf  die  oben  erwähnten  Blutungen  hingewiesen.  Im  allgemeinen 
schienen  die  sensiblen  Neurone  starker  angegriffen  zu  sein  als  die 
motorischen. 

Ausser  den  genannten,  auf  verschiedene  Weise  entstandenen  Ver- 
änderungen, einschliesslich  der  davon  bedingten  rein  sekundären  Er- 
scheinungen, sei  hier  auch  derjenigen  gedacht,  welche  durch  die  von 
den  Bakterien  in  loco  erzeugten,  dann  aber  weiter  beförderten  Gift- 
stoffe hervorgerufen  sind;  so  kann  man  z.  B.  nach  Injektion  des  von 
uns  gebrauchten  Bakterium  coli  in  den  Nerven,  oberhalb  oder  zentral- 
wärts  von  der  stark  infiltrierten  Partie  des  Nerven,  auf  welche  die 
Ausbreitung  der  Bakterien  im  allgemeinen  streng  beschränkt  zu  sein 
scheint,  auf  der  Strecke  bis  zu  den  Spinalganglien  hin  meistens  gering- 
fügige, aufwärts  etwas  abnehmende,  auf  die  resp.  Querschnitte  flecken- 
fönnig  verteilte  Veränderungen  wahrnehmen,  nämlich  diffuse  Alteration 
von  Nen'enfasern,  Anschwellung  des  Endoneuriums,  sowie  einige  Kerne, 
Veränderungen,  die  offenbar  in  der  oben  angedeuteten  Weise  zustande 
gekommen  sind. 

Die  von  den  Toxinen')  resp.  Filtraten  der  1 — 2  Wochen  bis  zu 
einigen  Monaten  alten  Kulturen  hervorgerufenen  Veränderungen  sind 
—  abgesehen  von  Verschiedenheiten*)  in  den  Intensitätsgraden  —  in 
der  Hauptsache  derselben  Natur  wie  die  nach  Injektion  der  lebenden 
Bakterien  auftretenden,  doch  mit  gewissen  Unterschieden,  so  treten 
z.  B.  hier,  besonders  anfangs,  die  rein  degenerativen  Veränderungen 
mehr  hervor,  wogegen  die  Kernvermehrung  eine  bedeutend  geringere  ist. 

Hinsichtlich  der  Verteilung  der  Veränderungen  sind  auch  bestimmte 
Differenzen  hervorzuheben;  es  besteht  kein  so  grosser  Unterschied 
zwischen  der  Injektionsgegend  des  Nerven  und  den  übrigen  Teilen 
desselben,  sondern  die  Veränderungen  sind  hier  mehr  gleichmässig 
ausgebreitet,  wenngleich  zentralwärts,  sowie  auch  peripherwärts  etwas 
abnehmend;  auch  in  den  rosp.  Querschnitten  dos  Nerven  sind  die 
Veränderungen  etwas  gleich  massiger,  obwohl  meistens  flerkenweise,  ver- 
teilt. Nach  Streptococcustoxininjektion  in  den  Nerven  waren  die  Ver- 
änderungen in  den  Spinalp^anglien,  Wurzeln  —  vielleicht  etwas  mehr 
in  den  hinteren  —  und  im  Rückenmark  oft  ausgesprochener,  namentlich 
in  den  etwas  älteren  Fällen  (von  einer  Woche  oder  mehr),  als  nach 
Injektion  der  ontspreohcndrn  lebenden  Bakterien,  obgleich  auch  liier 
die  lokale  Reaktion  eine  ziemlich  geringe  war;  besonders  \varen  mehr 
Blutungen,  Ganglienzellen  Voränderungen,  und  auch  degenerierte  Nerven- 
fasern vorhanden. 


^)  Nur  vom  Streptococcus  wurde  ein  speKielles  Toxin  bereitet ;  die  Her8iellungr<<roethode 
iRt  von  Laitinen  im  Zentralblatt  fUr  allgemeine  Patholog-ie  un<l  pathologische  Anatomie 
1^96,  No.  0  beschrieben  worden.  Das  Wort  Toxin  wurde  in  den  oben  referierten  Arbeiten 
im  weitesten  Sinne  grebraucht,  d.  h.  als  grleichbedeutend  mit  den  bakteriellen  Giftstoffen  (und 
«Inren  nächsten  Derivaten)  im  allflremeinen;  während  als  echte  Toxine  im  engeren  Sinne  des 
Wortes  ntir  wenipe  firanz  spezifische  bakterielle  Giftstoffe  bezeichnet  werden,  zu  denen  be- 
kanntlich auch  das  in  den  vorlie^nd^n  Untersuchuniaren  so  viel  gebrauchte  Botulinustoxin 
gehört. 

*)  Die  Verschiedenheiten  betrafen  insbesondere  die  Veränderungen  nach  Injektion  der 
Filtrate,  welche  im  nll>remeinen  viel  schwächer  waren  als  das  Streptokokkustoxin,  das  Jedoch 
in  seiner-  Stärke  sehr  wechsekid  war. 
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Die  etwas  älteren  Bouillonkulturen,  welche  3 — 12  Tage  in  den 
resp.  Reagensgläsem  im  Thermostat  gestanden  hatten,  nahmen  in  betreff 
ihrer  Wirkung,  besonders  in  bezug  auf  die  von  ihnen  hervorgerufenen 
mikroskopischen  Veränderungen,  gewissermaßsen  eine  Mittelstellung 
zwischen  den  24stündigen  Kulturen  und  den  Filtraten  ein. 

Das  Vermögen  der  Bakterien,  sich  in  dem  Nerven  auszubreiten, 
schien  aber  mit  dem  Alter  der  Kultur  abzunehmen,  und  damit  nahm 
natürlich  auch  die  Ausbreitung  der  intensiven  Veränderungen  ab. 

Nebenbei  sei  auch  auf  die  bisweilen,  sowohl  nach  Injektion 
der  Bakterien  —  besonders  des  Bakterium  coli  —  als  auch  der  Toxine 
resp.  Filtrate,  eintretende,  oft  bis  zum  Tode  führende  Cachexie  der 
Versuchstiere    hingewiesen. 

In  diesen  früheren  Publikationen  wurden  auch  die  mancherlei 
Berührungs-  und  Anknüpfungspunkte  angedeutet,  welche  die  eben 
referierten  Untersuchungen  mit  der  menschlichen  Pathologie 
haben,  wo  ja  die  so  häufig  im  Nervensystem  vorkommenden,  mit 
den  angestellten  Versuchen  in  vielen  Beziehungen  vergleich- 
baren infektiös-toxischen  Prozesse  nicht  selten  von  kardinaler  Be- 
deutung sind. 

Es  sei  auch  hier  nur  daran  erinnert,  dass  man  beim  Menschen 
diese  Prozesse  nicht  konsequent  und  Schritt  für  Schritt  näher 
verfolgen  und  studieren  kann,  und  dass  sie  daher  in  manchen 
Punkten  erst  durch  serienweise  und  systematisch  ausgeführte 
experimentelle  Untersuchungen  eine  Beleuchtung  und  die  nötige 
Erklärung  finden  werden. 


Bacillus  botulinus  für  sich  allein. 

Nachdem  in  der  eben  beschriebenen  Weise  die  Art  der  Aus- 
breitung einiger  wichtigen,  aeroben,  pathogenen  Bakterien  im 
Nervensystem,  sowie  die  Wirkung  dieser  Bakterien  und  ihrer 
Toxine  auf  das  genannte  Organsystem  studiert  worden  waren, 
wollte  ich  dieses  Studium,  teilweise  in  etwas  modifizierter  Form, 
auch  auf  einige  der  obligat  anaeroben  Bakterien  ausdehnen,  deren 
Bedeutung  bekanntlich  für  die  menschliche  Pathologie  noch  etwas 
unklar  und  verhältnismässig  wenig  erforscht  ist,  und  bei  deren 
Lebensprozessen  Und  Tätigkeit  im  Organismus  die  Symbiose  mit 
anderen  Bakterien  wahrscheinlich  eine  hervorragende,  obgleich 
noch   ziemlich   unbekannte   Rolle   spielt. 

Diese  Aufgabe  erschien  um  so  anziehender,  als  die  von  mir 
gebrauchte  Methode  zu  diesem  Studium  besonders  geeignet  zu  sein 
schien:  denn  es  ist  ja  anzunehmen,  dass  auch  für  die  anaeroben 
Bakterien  die  Lymphwege  und  grossen  serösen  Räume  zum  min- 
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desten  eine  der  Hauptstrassen  für  die  Ausbreitung  darstellen; 
und, gerade  im  peripheren  Nervensystem  bilden  die  Lymphbahnen, 
wie  schon  Key  und  Retzius  gezeigt  haben,  ein  für  sich  ge- 
schlossenes und  dadurch  sozusagen  leicht  zu  überwachendes  oder 
kontrollierbares  System,  wobei,  wie  aus  den  oben  referierten 
Untersuchungen  hervorgeht,  die  Spinalganglien  samt  den  Wur- 
zeln insofern  eine  bemerkenswerte  Stellung  einnehmen,  als  sie 
zu  gewissem  Grade  gleichsam  eine  Art  Filtrierapparat  oder 
Haltestelle  bilden. 

Den  Anfang  habe  ich,  nach  einigen  vorläufigen  Versuchen 
auch  mit  den  Bazillen  des  Malignen  Oedems  und  des  Rauschbrands, 
mit  dem  von  v.  Ermengem  entdeckten,  näher  studierten  und 
1897^)  beschriebenen  Bacillus  botulinus  gemacht.  Wie  schon 
V.  Ermengem  gezeigt  hat,  verhält  sich  der  Bazillus  im  tieri- 
schen und  menschlichen  Organismus  als  Saprophyt,  ohne  sich  zu 
vermehren ;  das  Hauptinteresse  knüpft  sich  an  das  von  ihm  voraus 
in  Nährmedien  oder  in  toten  Substraten,  ausserhalb  des  lebenden 
Organismus,  produzierte,  kräftig  wirkende,  die  charakteristischen 
Krankheitserscheinungen  des  sogenannten  Botulismus  hervor- 
rufende, echte  Toxin,  weshalb  auch  der  Bazillus  von  seinem  Ent- 
decker als  ein  pathogener  oder  toxigener  Saprophyt  bezeichnet  wird. 

Seitdem  ist  dieser  Bazillus,  namentlich  sein  Toxin  und  dessen 
Wirkung  von  vielen  Forschern  —  unter  deren  Arbeiten  die 
von  Marinesco,  Stricht,  Brieger  und  K  e  m  p  n  e  r  , 
K  e  m  p  n  e  r  und  Pollack,  Römer,  Ossipoff,  sowie  die 
umfassende  Untersuchung  von  Forssman  besonders  hervorzu- 
heben^) sind  —  nach  verschiedenen  Richtungen  hin,  insbesondere 
auch  was  die  Einwirkung  auf  die  Nervenzentra  betrifft,  studiert 
worden. 

In  Uebereinstimmung  mit  meinem  ursprünglichen  Plan  wollte 
ich  die  Wirkung  auch  dieses  Bazillus,  bezw.  seines  Toxins  auf 
das  Nervensystem  nicht  nur  gleichsam  indirekt,  d.  h.  z.  B.  nach 
subkutanen  Einspritzungen,  wie  es  bisher  meistens  geschehen  ist, 
sondern  mehr  direkt,  nach  meiner  früheren  Methode,  näher  stu- 
dieren. Da  die  Vermehrungsfähigkeit  im  lebenden  Organismus, 
und  daher  auch  die  Wirkung  des  Bazillus  allein  keine  oder  nur 
eine  geringe  ist,  und  da  für  ihn,  wie  für  viele  anaerobe  Bakterien 
a  priori  die  Möglichkeit  nicht  auszuschliessen  war,  dass  er  in 
Symbiose   mit   anderen   Bakterien   ein   längeres    Fortleben   in   den 


^  von  Ermengem:  Ueber  einen  neuen  anaSroben  Bazillus  und  seine  Beziehungen 
zum  Botuli«muR.  Zeitschrift  für  Hygiene,  Bd.  26,  1897  (S.  1).  Eine  vorliiuflge  Mitteilung  findet 
sich  im  Zentralblatt  für  Bakteriologie  1896,  No.  12/13. 

'^)  Ein  Verzeichnis  der  hierbergehörigen  Literatur  findet  man  bei  t.  Ermengem. 
Die  patbogenen  Bakterien  der  Fleischvergiftungen:  Handbuch  der  pathogenen  Mikroorga- 
nismen von  Kolle  und  Wassermann,  9.  und  10.  Lieferung     1903. 
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lebenden  Geweben  haben  und  also  auch  eine  gewisse  toxische  Tätig- 
keit ausüben  würde,  so  habe  ich  der  Symbiose-Frage  ein  spezielles 
Studium  gewidmet;  und  in  der  Tat  haben  sich,  wie  aus  den 
folgenden  Versuchen  hervorgeht,  meine  theoretischen  Voraus- 
setzungen in  dieser  Hinsicht  in  gewissem  Masse  betätigt. 

Der  Bazillus,  mit  dem  ich  zuerst  gearbeitet  habe,  stammte 
von  Krals  Laboratorium  in  Prag.  Da  es  mir  aber  nicht  gelang, 
von  diesem  Bazillus  ein  hinreichend  kräftiges  und  typisches  Toxin 
zu  erhalten,  gab  ich  denselben  bald  auf  und  habe  meine  nach- 
stehend referierten  Arbeiten''),  seit  dem  Anfang  des  Sommers  1903, 
mit  einem  Bazillus  fortgesetzt,  der  auch  von  den  ursprünglichen 
V.  Ermengem sehen  Kulturen  stammte,  und  der  mir  freund- 
lichst von  Prof.  Forssmanin  Lund  übersandt  wurde,  und  dessen 
toxinbildende  Kraft  durch  seine  gründlichen  Arbeiten®)  wohlbe 
kannt  ist.  Auch  die  morphologischen  und  kulturellen  Eigenschaften 
dieses  Bazillus  standen  in  Uebereinstimmung  mit  dem  von  v.  E  r  - 
mengem  beschriebenen  Bacillus  botulinus,  so  dass  es  überflüssig 
ist,  diese  hier  eingehender  wiederzugeben;  doch  sei  hervorgehoben, 
dass  auch  ich,  ebenso  wie  Forssman,  die  charakteristische  Be- 
wegung der  Körner,  besonders  an  der  Peripherie  der  jungen  Ko- 
lonien in  Zuckergelatine,  keineswegs  konstant  angetroffen  habe: 
Auch  ist.  es  mir  gelungen,  von  diesem  Bazillus  im  allgemeinen 
ein  ziemlich  kräftig  und  typisch  wirkendes,  jedoch  was  die  Stärke 
betrifft  oft  recht  wechselndes,  Toxin  resp.  Filtrat  (siehe  unten  die 
einzelnen   Versuche)   herzustellen. 

Bei  Züchtung  des  Bacillus  botulinus  wie  auch  anderer  obligat 
anaerober  Bakterien,  sowohl  bei  experimentellen  Arbeiten  als  auch 
bei  bakteriologischen  Analysen  von  Eiter,  Exsudaten  etc.,  haben 
wir  im  hiesigen  pathologischen  Institut  vorzugsweise  die  Methode 
mittels  „Schüttelkulturen  mit  Verdünnungen  in  hoher  Schicht"  nach 
Liborius-Veillon^)  gebraucht.  Ausser  den  gewöhnlichen 
runden  Reagensgläsem  haben  wir  meistens  hierbei  die  von  Dr. 
Streng  inventierten  und  im  Centralblatt  für  Bakteriologie  Bd.  34, 
Xo.  6,  1903,  beschriebenen  abgeplatteten  Reagensröhren  gebraucht, 
welche  jedoch  an  der  Mündung  in  einer  Ausdehnung  von  ungefähr 
2  cm  die  zylindrische  Gestalt  beibehalten  haben.  Die  abgeplatteten 


7)  Im  ipanzen  sind  für  diese  Arbeiten  etwa  300  Tiere  (Kaninchen,  ^leerachweinohen 
und  Katzen)  gre^raucht  worden. 

*)  Forssman:  Bidrag  tili  kännedomen  om  botulismens  bakteriologi.  Lunds  l'ui- 
veraitets  Arsskrift.    Bd.  3().    1900.    (Autoreferat  im  Zentralblatt  f.  Bakt.    Bd.  29,  No.  12.    1901.) 

*)  Siehe:  Liborius:  Beitrüge  zur  Kenntnis  des  SauerstofTbedUrfnisses  derBakteiien; 
Zeitschrift  f.  Hygiene,  Bd.  1.  1886.  Veillon  et  Zuber:  Hecherches  sur  quelques  microbes 
strlctement  anaörobies  et  leur  ;'ole  en  pathologie ;  Archives  de  ni6decine  exp6r.  et  d'anatoraie 
pathologique.  1898,  No.  4;  sowie  auch  z.  B.  Rist:  Neue  Methoden  und  neue  Ergebnisse 
im  Oebiate  der  bakteriologischen  Untersuchung  gangr^a^sor  und  fütider  Eiterungen;  Zentral- 
blatt f.  Bakteriologie,  Bd.  30.  1901;  Wallgren:  Ueber  ana^^robe  Bakterien  und  ihr  Vor- 
kommen bei  fStideu  Eiterungen.    Zentralblatt  f.  Gjrnäkologie    1902,  No.  42. 
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Röhren  haben  den  grossen  Vorteil,  eine  mikroskopische  Prüfung 
der  verschiedenen  Kolonien  bedeutend  zu  erleichtern  und  ein  ge- 
naues Beobachten  der  einzelnen  Kolonien  noch  in  ziemlich  dichten 
Kulturer  zu  gestatten,  welches  bei  experimentellen  Ar- 
beiten mit  bekannten,  charakteristischen  Kolonien  bil- 
denden Bakterien  von  besonderer  Bedeutung  ist;  die 
Erweiterung  des  obersten  Teiles  des  ßohres  wiederum  macht  das 
Rohr  für  die  verschiedenen  Manipulationen,  wie  Einfüllung  der 
Nährmedien,  Oeffnen  und  Schliessen  des  Rohres  mit  Wa,tte- 
pfröpfen,  bei  Ueberimpfungen  etc.  viel  praktischer  und  bequemer 
zu  hantieren,  als  eine  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  abgeplattete 
Röhre. 

Ganz  die  gleiche  Sicherheit  wie  die  runden  Röhren  scheinen 
die  platten  jedoch  nicht  immer  darzubieten.  Es  ist  näm- 
lich bei  den  Arbeiten  im  Institut  ausnahmsweise  vorge- 
kommen, dass  bei  Parallelversuchen  mit  runden  und  platten 
Röhren  Kolonien  nur  in  den  ersteren,  nicht  aber  in  den 
letzteren  sich  entwickelt  haben.  Dies  lässt  sich  möglicher- 
weise zum  Teil  auf  das  starke  Anhaften  des  Sauerstoffs 
am  Glase  zurückführen,  was  sich  bei  den  engen,  platten  Röhren 
in  höherem  Masse  geltend  machen  kann.  Bei  bakteriologischen 
Analysen,  wo  es  siA  darum  handelt,  womöglich  sämtliche  in  dem 
zu  untersuchenden  Material  vorhandene  Bakterienformen,  deren 
Anzahl  ja  häufig  recht  bedeutend  sein  kann,  rein  zu  züchten,  sind 
die  weiten,  runden  Röhren  im  allgemeinen  vorzuziehen.  Der 
grössere  Raum  bedingt  bei  diesen  eine  leichtere  Zugänglichkeit 
der  einzelnen  Kolonien,  und  eine  etwaige  Zersprengung  des  Nähr- 
mediums durch  Gasbildung  wirkt  nicht  ganz  so  störend.  Ausser- 
dem gewährt  in  diesen  Fällen  die  mikroskopische  Prüfung  nicht 
die  gleichen  Vorteile,  denn  einerseits  bieten  die  Kolonien  vieler 
anaeroben  Spezies  ein  recht  wechselndes  Aussehen  dar;  anderer- 
seits bilden  manchmal  verschiedene  Spezies  einander  ähnliche  Ko- 
lonien, so  dass  jedenfalls  eine  eingehende  Untersuchung  der  letz- 
ren  in  Deckglaspräparaten  usw.  in  grosser  Ausdehnung  erforder- 
lich wird. 

Beim  Anlegen  der  Kulturen,  Herausnehmen  von  Kolonien  oder 
Teilen  derselben,  sowie  beim  Ueberimpfen  haben  wir  ausschliess- 
lich die  Glaspipette  gebraucht,  welche  schon  von  Liborius  für 
manche  Fälle  vorgeschlagen  und  angewandt,  aber  erst  von 
Veillon  und  seinen  Schülern  allgemein  eingeführt  worden  ist, 
und  deren  Anwendung  keine  grösseren  Schwierigkeiten  darbietet, 
wohl  aber  den  Wert  der  Züchtungsmethode  in  beträchtlichem  Masse 
erhöht.  '  •   j 

Zuweilen  haben  wir  uns  auch  der  Strengschen  Schalen^^) 


")  älreng:  1.  c. 
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bedient,  welche  einen  bequemen   Zugang   zu  den  resp.   Kolonien 
der  ganzen  Fläche  ermöglichen. 

Zur  Züchtung  in  flüssigen  Nährböden  —  für  Bacillus  botuUnus 
gewöhnlich  leicht  alkalische^^),  zweiprozentige  Traubenzucker- 
bouillon nach  V.  Ermengems  Vorschrift  oder  eine  Art  Hammel- 
fleischbrühe, nach  der  von  Forssman  angegebenen  Methode  be- 
reitet**) —  haben  wir  meistens  die  Weichselbaum  sehe  Ge- 
friermethode benutzt,  jedoch  in  etwas  modifizierter  Form^^),  in- 
dem wii-  zuerst  die  in  den  Eeagensgläsern^*)  befindliche  Nähr- 
flüssigkeit, nach  dem  Auskochen,  mit  dem  Aetherspray  zum  Er- 
starren gebracht  und  sodann  mit  Agar  (welches  entschieden  einen 
sicheren  Schutz  gewährt  als  das  Paraf  finum  liquidum)  überschichtet 
haben;  nach  der  Wiederauf  Schmelzung  der  Flüssigkeit  findet  dann 
die  Impfung  durch  die  Agarschicht  hindurch  statt  mittels  Ka- 
pillarpipetten. Unmittelbar  nach  der  Impfimg  eines  Röhrchens 
wird  wieder  eine  Schicht  flüssigen  Agars  übergegossen.  -  -  Die 
bei  dieser  Untersuchungen  geimpften  Röhren  wurden  meistens  für 
einen  oder  ein  paar  Ta»ge  in  eine  Temperatur  von  35  ^  und  darauf 
oder  bisweilen  unmittelbar,  in  eine  solche  von  20 — 26^  gebracht. 


Wie  erwähnt  hatte  schon  v.  Ermengem  gezeigt,  dass  der 
Bacillus  botulinus  an  sich  in  dem  Tierorganismus  keine  Virulenz, 
d.  h.  im  allgemeinen  keine  Vermehrungsfähigkeit  besitzt  imd  da- 
selbst auch  keine  speziellen  pathogenen  Eigenschaften  entfaltet. 
Auch  ich  habe  versucht,  durch  wiederholte  Tierpassagen,  unter 
Einschaltimg  von  Reinkulturen,  bisweilen  mit  Zuhilfenahme  von 
Abkühlung  oder  Verhungern  der  resp.  Versuchstiere,  wenn  mög- 
lich seine  Virulenz  zu  steigern,  resp.  ihm  Vermehrungsfähigkeit 
im  Tierorganismus  zu  verschaffen.  Hierzu  habe  ich  hauptsäch- 
lich Meerschweinchen  und  Kaninchen,  aber  auch  Katzen,  nament- 
lich ganz  junge  solche,  angewandt,  indem  ich  mir  zwei  Würfe 
der  letzteren  verschaffte,  und  sie  schon  im  Alter  von  vier  Tagen 
an  zu  benützen  anfing.  Hierbei  bin  ich  in  der  Weise  vorgegangen, 
dass  ich  zuerst,  natürlich  imter  Beobachtung  aller  antiseptischen 
und  aseptischen  Vorsichtsmassregeln,  eine  grössere  Dosis  einer  ge- 
wöhnlich 2 — 3tägigen  Bouillonkultur  subkutan  eingespritzt  habe. 


")  Un^ef&hr  10—15  ccra  einer  Vio  N-Lösung^  von  Na-^  COa  auf  100  ccrn  dos  Nährbodens. 

^Forssman:  I.  c.  S.  4.  Diese  Fleischbrühe  wird  von  gleichen  Gewichtsteiien, 
Uammelileisch  und  0,6%  Na  Cl  bereitet;  später  habe  ich  auf  Grund  einer  brieflichen  Mit- 
teilung von  I*rof.  Forssman  die  Brühe  aus:  1000  g  Hammelfleisch,  1200  g  einer  0,8<)'o>8r®^ 
Kochsalzlösung  und  12  g  Pepton  bereitet. 

^  Siehe  hierüber  auch  Streng:  1.  v. 

^*)  Diese  waren  hKuflg  in  der  Mitte  etwas  verengt  um  das  Herabsinken  der  bedecken- 
den Agarschicht  zu  verbind  em. 
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Die  Beinheit  der  Kultur  wurde  bei  diesen  wie  auch  bei  allen 
folgenden  Versuchen  in  der  Begel  nicht  nur  durch  Anfertigung  von 
Deckglaspräparaten,  sondern  auch  durch  Anlegung  von  Kulturen  in 
Agarröhren  kontrolliert,  wo  die  Kolonien,  ausser  dass  sie  Gas  bilden, 
durch  eine  Art  Auffaaerung  unter  Aussendung  feiner  oder  manchmal 
plumperer  Stacheln  oder  Ausläufer  ein  relativ  charakteristisches  Aus- 
sehen gewinnen,  das  besonders  in  den  oben  beschriebenen  abge- 
platteten Bohren  leicht  zu  kontrollieren  ist;  ausserdem  bemerkt  mau 
meistens  schon  bei  einige  Tage  alten  Bouillonkulturen  ausser  Gas- 
bildung den  eigentümlichen,  ranzigen,  an  Buttersäure  erinnernden 
Geruch. 

Grewöhnlich  wurde  am  folgenden  Tage  entweder  das  Tier  ge- 
tötet, und  von  der  oedematösen  Flüssigkeit  an  der  Injektions- 
stelle mittels  Kapillarpipetten  eine  Aussaat  gemacht,  zuerst,  mei- 
stens mit  positivem  Resultat,  in  Agar,  und  dann  in  Bouillon,  bis- 
weilen auch  zugleich  unmittelbar  in  Bouillonröhren,  die  in  der 
oben  beschriebenen  Weise  präpariert  waren.  Oder  aber  die  Kul- 
turen wurden  in  der  "Weise  angelegt,  dass  in  der  Injektionsgegend 
ein  kleiner  Fleck  einfach  mit  der  Flachseite  eines  geglühten  Mes- 
sers sterilisiert  wurde,  wonach  daselbst  die  vorher  ausgeglühte 
Platinspitze  einer  Pravazspritze  eingestochen  und  durch  Aufziehen 
des  Stempels  der  leeren  Spritze  eine  kräftige  Saugimg  ausgeübt 
wurde,  wobei  oder  wonach,  wenn  nötig  in  Verbindimg  mit  einem 
auf  die  nächste  Umgebung  vorsichtig  ausgeübten  Druck,  nach  Aus- 
ziehung der  Spritze  meistens  ein  oder  mehrere  kleine  Tropfen 
aus  der  Einsichtstelle  hervorquollen,  welche  dann  auf  gewöhn- 
liche Weise  mittels  Kapillarpipetten  zu  Kulturen  gebraucht 
wurden.  Zuweilen  wurde  auch  an  der  sterilisierten  Stelle  eine 
ganz  kleine  Oeffnung  oder  ein  kleiner  Einstich  in  die  Haut  z.  B. 
mittels  einer  vorher  ausgeglühten  Messer-  oder  Nadelspitze  ge- 
macht, die  Kapillarpipette  unmittelbar  darauf  eingestochen,  eine 
entsprechende  Aufsaugung  in  die  Pipette  vorgenommen,  und  dann 
die  Aussaat  bewerkstelligt.  Nachdem  die  Kultur  ausgewachsen 
war,  wurde  wieder  auf  dieselbe  Weise  ein  neues  Tier  geimpft 
usw.  (Ausnahmsweise  fand  auch  ein  unmittelbares  Ueberimpfen 
von  Tier  zu  Tier  statt.).  Trotz  zahlreichen  Tierpassagen  konnte, 
wie  aus  Kontrollversuchen  hervorging,  keine,  wenigstens  keine 
l)emerkenswerte  Steigerung  der  Virulenz  des  Bazillus  erzielt 
werden. 

Obgleich  also  der  Bazillus  selbst  auch  durch  wiederholte  Tier- 
passagen keine  Vermehrungsfähigkeit  und  auch  keine  spezifisch 
pathogenen  Eigenschaften  im  Tierorganismus  erwerben  konnte,  so 
wurde  an  einer  Anzahl  von  Tieren,  nämlich  Meerschweinchen  und 
Kaninchen  und  auch  an  einigen  Katzen  in  der  oben  beschriebenen 
Weise  zuerst  eine  meistens  2-  bis  3  tägigo  Bouillon-  oder  f^orss- 
m  an  sehe  Hammel  fleischbrüh  en-Kultur  in  den  Nervus  ischia- 
dicus  und  auch  in  das  Rückenmark  eingespritzt^  und -sodaJm  aach 
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Vemähung  der  Wunde  ein  Kollodiumverband  angelegt.  Manch- 
mal wurde  denselben  Tieren  zu  gleicher  Zqü  noch  etwa  eine  halbe 
Spritze  oder  mehr  subkutan  injiziert. 

Oft  wurde  von  derselben  Kulturflüssigkeit  oder  auch  von 
einer  ebenso  alten  Kultur  derselben  Abstammung  durch  Beichels 
Filtrierapparat  ein  Filtrat  hergestellt,  welches  sodann  des  Ver- 
gleiches wegen  einem  oder  einigen  Tieren  auf  ^anz  dieselbe  Weise 
eingespritzt  wurde. 

Die  Beaktion  des  Organismus  auf  diese  Einspritzungen  war 
in  der  Begel  eine  geringe,  manchmal  kaum  grösser  als  nach  einer 
einfachen  Bouilloneinspritzung ;  im  allgemeinen  trat^  sie  jedoch  nach 
Injektion  der  Kultur  etwas  mehr  hervor,  als  wenn  nur  das  ent- 
sprechende Filtrat  zur  Anwendung  kam.  Meistens  trat  am  fol- 
genden Tage  —  zuweilen  wenn  die  Injektion  am  Vormittage  ge- 
macht worden  war,  auch  schon  am  Abend  desselben  Tages  t- 
eine  geringe  Temperatursteigerung  ein,  die  gewöhnlich  nur  einen 
oder  einige  Tage  anhielt,  bisweilen  doch  auch  etwas  länger,  imd 
dann  oft  mit  Intermissionen  dauerte.  —  Abgesehen  von  der  ge- 
ringen Gewichtsabnahme,  die  in  den  meisten  Fällen  am  Tage  nach 
der  Injektion  zu  konstatieren  und  wohl  teilweise  auch  der  Nar- 
kose zuzuschreiben  war,  konnte  eine  fortschreitende  solche  oft 
noch  während  einiger  Tage,  bisweilen,  besonders  wenn  zugleich 
eine  subkutane  Injektion  erfolgt  war,  sogar  einige  Wochen  lang 
bemerkt  werden,  gewöhnlich  doch  ohne  extreme  Grade  zu  ge- 
winnen. 

Die  Tiere  wurden  nach  einem  Tage  bis  einigen  Wochen  nach 
der  Injektion  getötet;  sodann  wurden,  der  Kontrolle  wegen,  von 
der  Injektionsstelle,  d.  h.  von  dem  daselbst  vorhandenen  Oedem 
oder  Exsudat  —  wobei  die  Pipette  gewöhnlich  auch  in  den  Nerven 
eingestochen  wurde  —  häufig  auch  von  der  Milz,  nicht  nur  anaerobe 
Kulturen,  sondern  auch  eine  Aussaat  auf  schrägem  Agar  gemacht; 
auch  vom  Blute  und  bisweilen  von  der  Leber  wurden  solche  Agar- 
kulturen  angelegt. 

Einigemal  waren  doch  besonders  die  dreitägigen,  ausnahms- 
weise sogar  die  zweitägigen  Kulturen  so  toxisch,  dass  eine  In- 
jektion von  einigen  Zehnteln  eines  com  ein  Kaninchen  oder  Meer- 
schweinchen in  wenigen  Tagen  unter  charakteristischen  Symptomen 
tötete,  ohne  dass  durch  Kulturanlegung  (sowie  mikroskopische 
Untersuchung  des  Nerven)  eine  fremde  Infektion  nachzuweisen 
war  (s.  z.  B.  Serie  VII).  ^  ^ 

In  der  Injektionsgegend  war,  namentlich  in  der  einen  oder 
einige  Tage  alten  Fälle  etwas,  bisweilen  leicht  blutiges,  Oedem 
zu  finden,  imd  der  Nerv  der  Injektionsgegend  etwas  injiziert  und 
graurötlich,  sowie   besonders  nach   Bakterieneinspritzung  oft  un- 
Arbeiten 4^.  d.  Patb.-Anat.  Inst.  Helsingfors,  Heft  1.  DigSized  by  GOOQIC 
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erheblich  angeschwollen,  im  übrigen  war,  auch  von  den  inneren 
Organen,  in  den  getöteten  Fällen  meistens  nichts  Auffallendes 
zu  bemerken.  (Die  einzelnen  Fälle,  wo  eine  fremde  Infektion  hin- 
zutrat, wurden  natürlich  ausser  Rechnung  gelassen). 

Ebenso  wie  bei  den  früheren  Untersuchungen  wurden  auch 
jetzt  die  Nerven  und  das  Rückenmark  in  Zenkers  Lösung,  aber 
noch  öfter  in  10  o/o  Formol,  mit  Nachhärtung  in  Alkohol,  gebracht. 
Meistens  wurde  der  Lendenteil  des  Rückenmarks  nebst  anliegenden 
Spinalganglien  zum  Zweck  der  N  i  s  s  1  -  Färbung  gleich  in  96  o/o 
Alkohol  gelegt.  Für  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Nerven 
wurde  hauptsächlich  die  van  Gieson- Methode  benutzt,  und  für 
den  Nachweis  der  Bakterien  in  Schnitten  Gram  oder  Gram- 
W  e  i  g  e  r  t,  die  Methode  mittels  Löfflers  Methylenblau  —  worin 
die  Schnitte  meistens  24  Stunden  bis  2  Tage  liegen  blieben  — 
oft  mit  leichter  Nachfärbung  in  schwacher  Eosinlösimg,  um  zu 
gleicher  Zeit  ein  besseres  Strukturbild  zu  bekommen,  sowie  die 
Methode  mittels  Orcein  imd  polychromem  Methylenblau  nach 
Zieler^*),  welche  im  allgemeinen  gute  Dienste  leistet,  indem 
sie  nicht  nur  die  Bakterien  scharf  färbt,  sondern  auch  die  Gewebs- 
und Zellstrukturen  gut  hervortreten  lässt. 

Die  mikroskopischen  Veränderungen  nach  der  Bakterien- 
einspritzimg  waren  in  den  verschiedenen  Fällen  ungefähr  gleich- 
artig, und  schon  nach  24  Stunden  ziemlich  wohl  ausgesprochen, 
obgleich  im  Laufe  der  nächsten  Tage  gewöhnlich  noch  etwas  ge- 
steigert; dabei  waren  sie  aber  sehr  streng,  d.  h.  noch  mehr,  als 
nach  Einspritzung  des  von  uns  zu  den  früheren  Versuchen  ge- 
brauchten Koli-Bazillus  auf  die  Injektionsgegend  beschränkt.  Sie 
bestanden  in  einer  meistens  ziemlich  reichlichen,  kleinzelligen 
Infiltration  stellenweise  sowohl  in  den  Nervenbündeln  als  in  dem 
Peri-  und  Epineurium  —  die  Lokalisation  in  den  verschiedenen 
Fällen  natürlich  etwas  wechselnd  —  nebst  entsprechender  diffuser 
Alteration,  wie  ich  dies  schon  früher  beschieden  habe,  und  auch 
Untergang  von  Nervenfasern  (s.  Fig.  1),  sowie  Anschwellung  des 
Endoneuriums,  hie  und  da  auch,  ausser  allgemeiner  Blutfülle,  oft 
kleine  Blutungen,  bisweilen  in  grösserer  Anzahl.  —  In  Schnitten 
des  Nerven  Dberhalb  der  Injektionsgegend  war  entweder  keine 
deutliche  oder  nur  eine  unbedeutende  fleckförmig  verteilte  Alte- 
ration, ähnlich  der  nach  Filtratinjektion  auftretenden  (s.  unten) 
zu  konstatieren.  In  den  24  Stunden  alten  Fällen  konnten  nicht 
selten  einzelne,  meistens  schon  etwas  degenerierte,  z.  B.  oft  nur 
durch  Gram- Weigert  aber  nicht  mehr  durch  Löf  f  1er  deut- 
lich nachweisbare  botulinusähnliche   Bazillen   in   den   alterierten 


*«)  Ziel  er:  Zur  Färbungr  schwer  fdrbbarer  Bakterien  (RotsbaziUen,  TjpbusbaziiieQ, 
Gonokokken  usw.)  in  Schnitten  der  Haut  und  anderer  Organe.  Zentralblatt  f.  allg.  Patb.  und 
path.  Anatomie,  Bd.  14,  19GB,  No.  14. 
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Partien  der  Injektionsgegend  angetroffen  werden.  In  der  Regel 
waren  dann  auch  in  Kulturen  von  der  Oedemflüssigkeit  der  In- 
jektionsgegend typische  Botulinuskolonien  (deren  Natur  durch 
weitere  Prüfungen  gewöhnlich  noch  kontrolliert  wurde)  zu  kon- 
statieren. Auch  kamen  einzelne  24stündige  Fälle  vor,  wo  die 
Bazillen  nur  durch  Kulturen,  aber  nicht  mehr  in  dem  mikrosko- 
pischen Bilde  des  Nerven  nachzuweiflen  waren.  —  Nur  ausnahms- 
weise konnten  noch  in  den  folgenden  Tagen  —  d.  h.  in  den  zwei 
bis  einige  Tage  alten  Fällen  —  botulinusähnliche  Bazillen  in  dem 
mikroskopischen  Bilde  des  Nerven  imd  besonders  durch  Kulturen 
von  der  Oedemflüssigkeit  nachgewiesen  werden,  dann  aber  in  der 
Begel  in  Verbindung  mit  anderen,  aeroben,  sich  auch  durch  Wachs- 
tum in  den  aeroben  Kontrollkulturen  sich  kimdgebemden  Bak- 
terien; oft  waren  dies  pyogene  Kokken  oder  koliähnliche  Ba- 
zillen, indem  eine  fremde  Infektion  hinzugetreten  war.  —  Aus- 
nahmsweise sind  in  Kulturen  von  der  Milz  Botulinuskolonien  an- 
getroffen worden.  In  den  etwas  älteren  (einige  Wochen  alten) 
Fällen  war  gewöhnlich  kein  Oedem  mehr  vorhanden,  der  Nerv 
war  in  der  Injektionsgegend  mit  den  umgebenden  Partien  oft  leicht 
verwachsen  imd  ein  wenig  grau  weiss;  in  Schnitten  aus  dieser 
Qegend  waren  meistens  viel  weniger,  als  in  den  früheren  Fällen, 
Leukocyten,  dagegen  mehr  ovale  Kerne  nebst  Verdickung  des 
Endoneuriums,  sowie  grösseren  Untergang  der  Nervenfasern  zu 
finden;  weiter  oben  im  Nerven  fanden  sich  dann  auch  oft  unbe- 
deutende sekundäre  Veränderungen  vor. 

Auch  nach  Injektion  der  Bouillonkultur  direkt  ins  Büoken- 
mark  waren  die  Veränderungen  nur  auf  die  Injektionsgegend  be- 
schränkt, imd  bestanden  in  denjenigen  Fällen,  wo  die  Tiere  ein 
bis  einige  Tage  nach  der  Injektion  starben  oder  getötet  wurden, 
ausser  in  Zerstörung  des  Gewebes  gerade  dort,  wo  die  Spitze 
eingedrungen  war,  in  etwas  Zerfall  der  nächstangrenzenden  Par- 
tien (oder  Wundränder)  des  Nervengewebes  mit  etwas  Kleinzellen 
und  Blutungen,  nebst  allgemeiner  Blutfülle;  in  den  24  Stunden 
alten  Fällen  konnten  bisweilen  eüizelne  Botulinus  ähnliche  Stäb- 
chen in  den  alterierten  Partien  vorgefunden  werden;  auch  Kul- 
turen von  dieser  Stelle  ergaben  dann  gewöhnlich  ein  positives 
Resultat.  Dagegen  war  keine  Ausbreitung  der  Bazillen  ausser- 
halb dieser  Gegend,  nicht  einmal  längs  dem  Zentralkanal,  wie 
bei  allen  früheren  Bakterien,  zu  konstatieren.  Ntir  in  einem,  un- 
bedeutend älteren,  nach  42  Stunden  getöteten  Falle  (Kaninchen 
113)  konnten  Botulinusbazillen  noch  sowohl  kulturell  als  mikrosko- 
pisch in  der  Injektionsstelle  und  deren  allernächster  Umgebung 
nachgewiesen  werden;  sie  befanden  sich  aber  in  Verbindung  mit 
einem  kleinen  koliähnlichen  Stäbchen,  indem  nämlioh  eine  sekun- 
däre Infektion  hinzugetreten  war. 
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Nach  Einspritzung  von  Filtrat  der  2-  bis  Stägigen  Kulturen 
in  den  Nerven  und  (der  Kontrolle  wegen)  oft  auch  subkutan,  war 
die  Allgemeinreaktion  überhaupt  noch  geringer,  als  nach  Injektion 
der  Kulturen  selbst,  d.  h.  sie  war  bisweilen  kaum  bemerkbar,  oder 
kaum  grösser  als  nach  einfacher  Bouilloninjektion.  In  der  In- 
jektionsgegend, um  den  Nerven  herum,  war,  während  der  ersten 
Tage  meistens  ein  bisweilen  leicht  blutiges  Oedem  vorhanden. 
Die  mikroskopischen  Veränderungen»  hauptsächlich  auf  die  In- 
jektionsgegend beschränkt,  waren  gleichfalls  sehr  gering  und  be- 
standen in  meistens  fleckenweise  auftretender  diffuser  Alteration 
einzelner  oder  einer  Gruppe  von  Nervenfasern,  leichter  An- 
schwellung des  Endoneuriums  sowie  einzelner  Leukocyten,  bis- 
weilen waren  auch  kleine  Blutungen  zu  sehen;  d.  h.  es  kamen 
die  gleichen  Veränderungen  vor,  wie  nach  einfacher  Bouillon- 
einspritzung, obgleich  meistens  etwas  mehr  ausgesprochen.  Etwas 
weiter  oben  in  dem  Nerven  waren  entweder  keine  oder  nur  unbe- 
deutende, fleckförmige  Veränderungen  derselben  Art  zu  bemerken. 

Uie  Allgemeinwirkung  nach  Injektion  von  einer  und  besonders 
von  zwei  Wochen  alten  Kulturen  war  schon  eine  viel  stärkere 
als  nach  Injektion  von  gleichen  Dosen  der  2-  bis  Stägigen  Kul- 
turen, wobei  doch  häufig  grosse  Variationen  unter  den  verschie- 
denen, gleich  alten  und  unter  gleichen  Bedingungen  angelegten 
Kulturen  vorkamen.  Diese  verschiedene  Wirkung  der  ver- 
schieden alten  Kulturen  bezieht  sich  jedoch  eigentlich  nicht  auf 
die  Temperaturverhältnisse,  indem  auch  hier  meistens  nur  eine 
geringe  und  gewöhnlich  kurze  Zeit  dauernde,  bisweilen  auch  keine 
Temperatursteigerung  in  den  nächsten  Tagen  eintritt.  Dagegen 
war  nach  subkutaner  oder  auch  intraneuraler^^)  Injektion  schon 
der  eine  Woche  alten  Kulturen  —  bei  Kaninchen  von  1,5 — 2  kg 
Körpergewicht  in  Dosen  von  0,1 — 0,5  ccm,  bei  Meerschweinchen  von 
400 — 500  g  in  Dosen  von  0,05 — 0,2  ccm  —  oft  eine  fortschreitende, 
nicht  selten  bis  zur  Kachexie,  und  zuweilen  bis  zum  Tode  füh- 
rende Abmagerung  zu  konstatieren.  Besonders  aber  trat  nach  der 
gleichen  Injektion  von  zwei  Wochen  alten  Kulturen  (s.  die  fol- 
genden Versuchsreihen)  der  Tod  bei  den  Meerschweinchen  oft 
binnen  den  ersten  24  Stunden  und  bei  den  Kaninchen  nach  einem 
bis  einigen  Tagen  ein.  Nicht  selten  geschah  dies,  besonders  nach 
grossen  Dosen,  ziemlich  plötzlich;  meistens  jedoch  gingen  dem 
Tode  gewisse,  einige  Stunden  bis  einige  Tage  dauernde,  charak- 
teristische Erscheinungen  voraus:  allgemeine  oder  bisweilen  mehr 
partielle  Schlaffheit^^),  die,  besonders  an  den  hinteren  Extremitäten 

»8)  Bei  der  Injektion  in  den  Nerven  ergiesst  sich  meistens  auch  in  die  umgebenden 
Partien  der  Wunde  etwas  von  der  Injektionsflüssig-keit. 

*7)  Diese  Schlaffheit  macht  sich,  wie  speziell  Forssraan  hervorgehoben  hat,  gewöhn- 
lich zuerst  und  auffallend  in  der  Bauchmuskulatur  bemerkbar;  hierbei  liegt  das  Tier  schliess- 
lich, in  charakteristischer  Weise,  die  Beine  nach  den  Seiten  gespreizt,  den  Kopf  herab- 
hängend, auf  dem  Bauche. 
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selbst  in  Lähmung  übergehen  konnte,  ferner  Heiserkeit  bis  zur 
Aphonie,  Alteration  der  Speichelabsonderung,  Schlingbeschwerden, 
tränende  Augen,  Erweiterung  und  träge  Eeaktion  der  Pupillen  usw. 
Häufig  trat  auch  nach  einer  einige  Zeit  fortschreitenden  Ab- 
magerung ein  Stillstand  und  dann  nicht  selten  Wiederherstellung 
allmählich  ein.  Auch  hier  waren  oft  bei  den  am  Tage  nach  der 
Injektion  gestorbenen  oder  getöteten  Tieren,  besonders  kulturell, 
aber  auch  in  Schnitten  von  der  Injektionsgegend,  Botulinusbazillen 
nachzuweisen,  ausnahmsweise  sogar  noch  zwei  Tage  nach  der 
Injektion. 

Die  mikroskopischen  Veränderungen  waren  auch  hier  haupt- 
sächlich nur  auf  die  Injektionsgegend  beschränkt  und  imgefähr 
derselben  Art  wie  in  den  mit  2-  bis  Stägigen  Kulturen  geimpften 
Fällen;  vielleicht  waren  doch  etwas  mehr  Blutungen  vorhanden; 
auch  die  unbedeutenden  fleckförmigen  Alterationen  des  Nerven 
oberhalb  der  Injektionsstelle  waren  etwas  ausgesprochener.  In  den 
Spinalganglien,  dem  Rückenmark  und  dem  verlängerten  Mark 
waren  weder  nach  Injektion  in  den  Nerven  noch  bei  subkutaner 
Einspritzung  irgend  welche  auffallenden  Veränderungen  zu  finden. 

Die  entsprechenden  Filtratinjektionen  hatten  im  allgemeinen 
nicht  eine  ganz  so  grosse  Wirkung;  so  z.  B.  magerten  die  Tiere 
im  allgemeinen  nicht  so  stark  oder  so  schnell  ab  und  starben 
meistens  nicht  so  bald  bezw.  nicht  so  oft  wie  nach  gleichen  Dosen 
der  Kultur;  sondern  es  muösten,  um  den  gleichen  Effekt  zu  er- 
zielen, etwas  grössere  Dosen  des  Filtrates  eingespritzt  werden 
(s.  die  Versuchsserie  I). 

Die  mikroskopischen  Veränderungen  in  der  Injektionsgegond 
traten  bei  Filtratinjektion  entschieden  weniger  hervor ;  nament- 
lich waren  viel  weniger  Kerne  vorhanden  als  nach  der  Kultur- 
einspritzung, d.  h.  überhaupt  verhältnismässig  wenig,  wenn  auch 
etwas  mehr  davon  wie  auch  mehr  Blutungen  als  bei  früheren 
Filtratversuchen  mit  2-  bis  Stägigen  Kulturen. 

Die  Veränderungen  oberhalb  der  Injektionsstelle  des  Nerven 
dagegen  waren  ziemlich  gleich  jenen  nach  Injektion  der  ent- 
sprechenden  Kulturflüssigkeiten. 

Meistens  habe  ich  erst  von  den  einige  Wochen  alten  Kulturen 
Toxine  resp.  Filtrate  gewonnen,  wovon  ganz  kleine  Dosen  (0,01 
bis  0,05  ccm)  genügten,  um  die  Tiere  in  kurzer  Zeit  unter  charak- 
teristischen Symptomen  zu  töten.  Hierbei  ist  auch  hinsichtlich 
der  Allgemein  Wirkung,  wenngleich  meistens  ein  gewisser,  so  doch 
kein  so  auffallender  Unterschied  (siehe  Serie  I)  nach  Injektionen 
der  Kultur  oder  der  gleichen  Dosis  von  dem  Filtrat  desselben  zu 
bemerken.  In  beiden  Fällen  sind  beinahe  ebenso  wie  bei  Anwendung 
der  jüngeren  Kulturen,  oft  an  dem  oder  den  nächsten  Tagen  — 
wenn  die   Tiere  länger  am  Leben  bleiben,  bisweilen  auch  etwas 
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später,  dann  aber  mit  Intermissionen  —  geringe  Temperatur- 
steigeningen,  dagegen  eine  stärker  hervortretende  Abmagerung  zu 
bemerken,  und  der  Tod  tritt  dann,  je  nach  der  angewandten  Dosis 
früher  oder  später  ein,  nachdem  die  obengenannten,  doch  niemals 
vor  wenigstens  6 — 10  Stunden  nach  der  Injektion  auftretenden 
charakteristischen  Symptome  kürzere  oder  längere  Zeit  gedauert 
haben.  Bei  kleineren  Dosen  tritt  doch  oft  nur  eine  Abmagerung 
ein,  die  allerdings  bis  zur  Kachexie  und  nicht  selten  solbst  zum 
Tode  führen  kann.  —  Auch  hier  ist  in  der  Injektionsgegend  ein 
deutlicher  Unterschied  der  mikroskopischen  Veränderungen  nach 
Injektion  der  Kultur  selbst,  und  nach  Injektion  des  Filtrats  der- 
selben zu  finden;  im  ersteren  Falle  sind  nämlich  daselbst  gewöhn- 
lich ziemlich  viel  Kerne  vorhanden,  wenn  auch  meistens  nicht 
so  viele  wie  nach  den  2-  bis  3tägigen  Kulturen,  dagegen  eher  mehr 
Blutungen;  nach  den  Toxininjektionen  ist  dagegen  die  Kem- 
ansammlimg  meistens  eine  recht  massige.  Im  übrigen  sind  die 
Veränderungen  nach  Kultur-  und  nach  Filtratinjektionen  ganz  die 
gleichen. 

Als  Beispiel  dafür,  wie  in  meinen  Versuchen  die  Toxizität, 
bis  zu  einer  gewissen  Grenze,  mit  dem  Alter  der  Kultur  gestiegen 
ist,  wobei  freilich  in  dem  Grade  der  Wirkung  grosse  Variationen 
vorkommen  können,  sei  die  folgende  Versuchsreihe  angeführt. 

Serie  I. 

Am  16.  Februar  1904  wurden  fünf  Bouillonröhren  und  einige  Tage 
spater  —  weil  zwei  derselben  in  bezug  auf  die  Reinheit  der  Kultur 
nicht  ganz  sicher  erschienen  —  noch  einige  Röhren*')  in  der  oben 
beschriebenen  Weise  mit  einem  Bacillus  botulinus  aus  einer  Agar- 
kultur^ö)  geimpft;  das  hierdurch  gewonnene  Impfmaterial  wurde  so- 
dann nach  resp.  1,  2,  3,  4,  51/2  Wochen  bis  zu  einigen  Monaten  einer 
Anzahl  von  Kaninchen  und  Meerschweinchen  in  folgender  Ordnung 
eingespritzt**) : 

Versuche  mit  1  Woche  alter  Kultur. 

Kaninchen  No.  176 ;  2050  g,  0,25  ccm  in  den  Nerven  eingespritzt, 
Tod  nach  drei  Tagen;  Kulturen  steril;  auch  mikroskopisch  in  Schnitten 
des  Nerven  keine  Bakterien  nachzuweisen. 

Meerschweinchen  No.  17;  510  g;  0,2  ccm  subkutan  ein- 
gespritzt, Tod  nach  zwei  Tagen.     Einzelne  Botulinuskolonien  in  Agar. 

Filtrat  derselben  Kultur  in  ungefähr  denselben  Dosen,  einem  Ka- 
ninchen und  einem  Meerschweinchen  eingespritzt,  bewirkte  nur  eine 
geringe  Temperatursteigerung  und  eine  relativ  unerhebliche,  allmählich 
sich   ausgleichende    Gewichtsabnahme. 


")  Diese  Röhren  wurden  für  die  späteren  (4,  5V2  Wochen  sowie  einig-e  Mooate  alten) 
Kulturen  grebraucht. 

^)  Ein  Wechsel  der  Nährböden  scheint,  ,'vie  z.  B.  auch  Forssman  herrorgehoben 
hat,  die  Toxlnbüdung  zu  befördern. 

*)  Der  Vollständigkeit  wegen  wurden  zuerst  von  einer  zweitägigen  BouiUonkultur  der- 
selben Herstammung  einem  Kaninchen  und  einem  Meerschweinchen  je  einige  Teilstriche 
einer  Pravazspritze  injiziert;  diese  Einspritzung  Übte  jedoch  nur  eine  verhältnismässifr  ge- 
ringe AUgomoinwirkung  aus. 
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2  Wochen  alte  Kultur. 
Kaninchen  No.  179;  1660  g;  0,08  ccm  in  den  Nerven  ein- 
gespritzt, Tod,  resp.  in  der  Agonie  getötet  nach  etwa  2  Tagen  (vom 
Morgen  bis  2  Uhr  nachmittag,  als  das  Tier  in  der  Agonie  getötet 
wurde,  charakteristische  Symptome:  allgemeine  Schlaffheit,  Heiser- 
keit bis  Aphonie,  Pupillen  erweitert,  leichter  Speichelfluss  etc.);  in 
einer  von  drei  Agarkulturen  von  der  Injektionsgegend  einzelne  Botulinus- 
kolonien,  deren  richtige  Natur  noch  durch  weitere  Prüfungen  kon- 
statiert wurde;  mikroskopisch  Bakterien  in  dem  Nerven  nicht  sicher 
nachzuweisen. 

Kaninchen  No.  180 ;  1976  g ;  0,1  ccm  in  den  Nerven  einge- 
spritzt, Tod  nach  etwa  2  Tagen  auf  dieselbe  Weise  wie  das  vorher- 
gehende Tier;  auch  hier  in  einer  Agarkultur  einzelne  Botulinuskolonien, 
mikroskopisch  Bakterien  in  dem  Nerven  nicht  sicher  nachweisbar. 

Meerschweinchen  No.  19;  475  g;  0,07  ccm  subkutan  ein- 
gespritzt, Tod  nach  25  Stunden;  wenigstens  während  6 — 7  Stunden 
vor  dem  Tode  charakteristische  Krankheitszeichen;  in  einer  Agarkultur 
—  es   wurden   deren  mehrere  angelegt  —  einzelne   Botulinuskolonien. 

Einem  Kaninchen  (No.  181;  1600  g)  wurde  0,2  des  Filtrats 
derselben  Bouillonkultur  und  einem  anderen  Kaninchen  (No.  182 ;  2260  g) 
0,3  ccm  davon  in  den  Nerven  eingespritzt;  beide  starben  unter  den- 
selben qharakteristischen  Symptomen  nach  etwa  2  Tagen,  und  ein 
Meerschweinchen  (No.  20;  470  g),  dem  0,8  ccm  des  Filtrats  subkutan 
eingespritzt  wurde,  starb  in  22  Stunden  nach  etwa  siebenstündigen 
charakteristischen  Krankheitserscheinungen;  sämtliche  Kulturen  steril; 
auch  mikroskopisch  in  Schnitten  des  Nerven  der  Kaninchen  keine 
Bakterien    aufzufinden. 

3  Wochen    alte    Kultur. 

Kaninchen  No.  183 ;  1750  g ;  0,05  ccm  in  den  Nerven  ein- 
gespritzt; Tod  nach  etwa  60  Stunden  nach  charakteristischen  Krank- 
heilserscheinungen; in  Kulturen  keine  Botulinuskolonien,  aber  in  den 
von  der  Injektionsstelle  entnommenen  einige  fremde  Kolonien  (wohl 
zufällige  bedeutungslose  Verunreinigungen  bei  der  Kulturanlegunp) ; 
mikroskopisch  in  Schnitten  des  Nerven  keine  Bakterien  nachzuweisen. 

Meerschweinchen  No.  22;  400  g;  0,02  ccm  subkutan  ein- 
gespritzt,   Tod   nach   etwa   30   Stunden;    Kulturen   steril. 

Ein  Kaninchen  (No.  186;  1400  g),  dem  0,1  ccm  Filtrat  derselben 
Kultur  in  den  Nerven  eingespritzt  wurde,  starb  nach  31/2  Tagen  und 
ein  Meerschweinchen  (No.  22;  390  g),  dem  um  31/2  Uhr  0,08  ccm 
sabkutau  eingespritzt  wurde,  starb  in  der  Nacht;  am  Abend  (8 — ^9  Uhr) 
schien  das  Tier  noch  gesund  zu  sein. 

,4  Wochen    alte    Kultur. 

Kaninchen  No.  187;  1975  g;  0,04  ccm  in  den  Nerven  ein- 
gespritzt; das  Tier  magerte  während  etwa  3  Monate  allmählich  ab, 
bis  es  1350  g  wog,  worauf  das  (Jewicht  einige  Wochen  ungefähr  stabil 
blieb,  um  dann  allmählich  wieder  zu  steigen;  nur  am  Tage  nach  der 
Injektion  war  eine  geringe  Temperatursteigerung  (bis  39,^9)  vorhanden. 

Meerschweinchen  No.  23;  436  g;  0,015  ccm  subkutan  ein- 
gespritzt ;  Tod  in  6  Tagen  nach  einer  Krankheitsdauer  (mit  ausgeprägten 
charakteristischen    Symptomen)    von    wenigstens    etwa   8 — 10    Stunden. 

Ein  Kaninchen  (No.  188;  2000  g),  dem  0,06  ccm  Filtrat  fler- 
selben  Kultur  in  den  Nerven  gespritzt  wurde,  magerte  zuerst  im  Ijaufo 
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von  beinahe  2  Monaten  allmählich  bis  auf  1550  g  ab,  wonach  das 
Gewicht  etwa  einen  Monat  lang  ungefähr  stabil  blieb,  oder  leicht  an- 
stieg; das  Tier  wurde  sodann  zu  anderen  Versuchen  gebraucht;  keine 
bemerkbare   Temperatursteigerung   kam   während  der  ganzen   Zeit  vor. 

Ein  Meerschweinchen  (No.  24 ;  430  g),  dem  0,03  com  des- 
selben Filtrates  subkutan  eingespritzt  wurden,  starb  nach  etwa 
60  Stunden. 

61/2   Wochen    alte    Kultur. 

Kaninchen  No.  206;  1500  g;  0,06  com  in  den  Nerven  ein- 
gespritzt; Tod  nach  etwa  60  Stunden;  Kulturen  verblieben  steril,  auch 
mikroskopisch  in  Schnitten  des  Nerven  keine  Bakterien  nachzuweisen. 

Meerschweinchen  No.  30 ;  400  g ;  0,02  subkutan  eingespritzt ; 
Tod  nach  etwa  36  Stunden;  in  Kulturen  von  der  Injektionsstelle  ein- 
zelne Botulinuskolonien,  sowie  einige  fremde  auch  aerob  wachsende 
Kolonien  (nicht  näher  bestimmt,  weil  wahrscheinlich  ganz  zufällig 
und  ohne  Bedeutung) ;  Kulturen  von  Blut  imd  Milz  verblieben  steril. 

Ein  Kaninchen  (No.  207;  1525  g),  welchem  0,06  ccm  Filtrat  der- 
selben Kultur  in  den  Nerven  eingespritzt  wurden,  starb  (resp.  wurde 
in  der  Agonie  getötet^  3  Tage  nach  der  Injektion  (und  zeigte  den 
letzten  Tag  das  charakteristische  Krankheitsbild) ;  ein  Meerschwein- 
chen (No.  31 ;  400  g)  starb  etwa  36  Stunden  nach  der  Injektion  von 
0,03  desselben  Filtrates  und  ein  Meerschweinchen  No.  32,  420  g,  dem 
um  3  Uhr  nachmittags  0,5  ccm  Filtrat  eingespritzt  wurden,  starb  während 
der  Nacht;  am  Abend  vorher  ausser  etwas  Temperatursteigerung  nichts 
Besonderes  zu  bemerken. 


In  verschiedenen,  einige  bis  13  Monate  alten,  der  Kontrolle  wegen 
geprüften  Kulturen,  schien  der  Toxingehalt  im  allgemeinen  eher  etwa« 
geringer  zu  sein,  doch  war  diese  Abnahme  nicht  allzu  auffallend, 
so  z.  B.  starb  ein  mit  0,05  ccm  einer  7  Monate  alten  Kultur  subkutan 
geimpftes  Meerschweinchen  (Gewicht  550  g)  binnen  24  Stunden  und 
ein  Kaninchen  (Gewicht  1675  g),  welchem  0,1  ccm  derselben  Kultur 
in  den  Nerven  injiziert  wurde,  starb  (resp.  wurde  in  der  Agonie  ge- 
tötet) nach  29  Stunden,  während  ein  mit  0,05  ccm  einer  13  Monate 
alten  Kultur  subkutan  geimpftes  Meerschweinchen  (Gewicht  450  g) 
nach  27  Stunden  und  ein  Kaninchen  (Gewicht  1425  g),  dem  0,1  ccm 
derselben  Kultur  in  den  Nerven  injiziert  worden  war,  nach  etwa  60 
Stunden  starb.  Doch  kamen  hierbei  auch  unter  den  ungefähr  gleich 
alten  Kulturen  gewisse  Variationen  vor. 

Im  allgemeinen  schien  bei  Injektion  dieser  älteren  Kulturen  die 
Allgemeinwirkung  ungefähr  dieselbe  oder  kaum  grösser  zu  sein  als 
nach  Injektion  der  gleichen  Dosen  des  Filtrates  derselben ;  mikroskopisch 
war  nur  in  der  Injektionsgegend  ein  gewisser  Unterschied  zu  kon- 
statieren, d.  h.  im  erstgenannten  Falle  waren  etwas  mehr  Kerne  vor- 
handen. 

Zu  den  speziellen  Toxinversuchen  habe  ich  teils  von  mir  be- 
reitete Toxine  resp.  Filtrate  benutzt ;  teils  gelangten  hierbei  Toxine 
zur  Anwendung,  die  mir  Prof.  Forssman  freundlichst  zugesandt 
hat;  diese  waren  nämlich  meistens  kräftiger  als  die  meinigen 
(s.  meine  Serien).  Die  Stärke  des  zuerst  von  Prof.  Forssman 
erhaltenen    Toxins    war  ursprünglich    die,   dass    0,002  g  davon. 
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einem  Meerschweinchen  von  300  g  Gewicht  subkutan  eingespritzt, 
dasselbe  in  48  Stunden  tötete;  eine  Injektion  von  0,0002  g  der 
zweiten  und  hauptsächlich  benutzten  Sendung  tötete  ursprünglich 
ein  Meerschweinchen  von  300  g  in  48  Stunden;  mit  der  Zeit, 
während  des  Stehens,  hat  das  Toxin  doch  ein  wenig  an  Kraft 
eingebüsst.  —  Zu  diesen  Versuchen  habe  ich  hauptsächlich  Ka- 
ninchen, zuweilen  auch  Meerschweinchen,  sowie  einige  Katzen,  für 
welche  letzteren  grössere  Dosen,  mehrere  ccm,  nötig  waren,  um 
den  Tod  herbeizuführen,  benutzt.  Da  die  Allgemeinwirkung  und 
die  Veränderungen  bei  diesen  drei  Tierarten  in  der  Hauptsache 
ungefähr  dieselben  waren,  so  können  sie  gemeinschaftlich  be- 
schrieben werden. 

Auch  hier  war  an  dem  oder  den  nächsten  Tagen  nach  der 
Injektion  bei  den  Kaninchen  und  Meerschweinchen  oft  eine  ge- 
ringe Temperatursteigerung  (bei  den  Katzen  wurde  die  Temperatur 
nicht  gemessen),  sowie  eine  Gewichtsabnahme  vorhanden,  welche 
in  den  zum  Tode  führenden  Fällen  meistens  progressiv  war. 

Makroskopisch  war  in  den  jüngeren  Fällen,  bei  den  während 
der  ersten  Tage  nach  der  Injektion  gestorbenen  oder  getöteten 
Tieren,  in  der  Tnjektionsgegend,  um  den  Nerven  herum,  meistens 
nxir  ein  unbedeutendes,  bisweilen  leicht  blutiges  Oedem  zu  finden, 
dessen  Sterilität  immer  durch  Anlegung  von  sowohl  aeroben  als 
anaeroben  Kulturen  kontrolliert  wurde ;  der  Nerv  in  dieser  Gegend  • 
leicht  injiziert  und  graurötlich,  sowie  oft  unbedeutend  ange- 
schwollen; weiter  oben  in  dem  Nerven  meistens,  abgesehen  von 
einer  gewissen,  oft  schon  makroskopisch  wahrnehmbaren  Blutfülle, 
nichts  Bemerkenswertes.  Auch  vom  Rückenmark  und  Gehirn 
ausser  etwas  leicht  blutiger  Infiltration  oder  Erweichung  in  der 
Injektionsgegend  des  Rückenmarks  nach  Einspritzung  in  dieses, 
sowie  oft  etwas  Injektion  der  Meningen  —  nichts  zu  bemerken. 

Von  den  übrigen  Organen  ist  im  allgemeinen  nichts  Auf- 
fallendes hervorzuheben;  meistens  sieht  man  in  einzelnen  Or- 
ganen, besonders  in  der  Leber,  den  Nieren  und  Lungen  etwas 
Blutfülle,  in  den  letzteren  zuweilen  auch  Infiltrationsherde,  ferner 
in  der  Magen-  und  Darmschleimhaut  manchmal,  nebst  Hyperämie, 
kleine  Hämorrhagien ;  endlich  war  zuweilen  eine  gewisse  Feuch- 
tigkeit des  Peritoneums  wahrzunehmen.  Die  Gallenblase  und  die 
Harnblase  waren  häufig  stark  gefüllt.  — 

In  den  etwas  älteren  Fällen  (von  etwa  einer  Woche  oder  mehr), 
wo  also  nur  minimale  Dosen  eingespritzt  worden  waren,  bot  im 
allgemeinen  die  Injektionsgegend  nichts  besonders  Bemerkens- 
wertes dar,  ausser  dass  der  Nerv  daselbst  mit  den  umgebenden 
Partien  oft  leicht  zusammengeklebt  oder  verwachsen  war,  imd 
der  Nerv  besonders  in  dieser  Gegend  einen  leicht  graulichen  oder 
graurötlichen  Farbenton  zeigte ;  je  älter  der  Fall  war,  um  so  mehr       ^  j 
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trat,  wenigstens  in  den  tödlich  endigeöden  Fällen,  eine  allgemeine 
Abmagerimg  hervor,  bis  die  Tiere  in  einigen  Wochen,  eventuell 
1 — 2  Monaten  —  die  schliesslich  letal  endigenden  Fälle  dauerten  im 
allgemeinen  nicht  länger  —  oft  etwa  30 — 40  o/o  ihres  ursprüng- 
lichen Körpergewichtes  verloren  hatten,  ehe  der  Tod  eintrat. 

Was  die  im  allgemeinen  relativ  kleinen  Veränderungen  des 
Nerven  nach  Einspritzung  des  Toxins  in  denselben  betrifft,  so 
ist  gleich  hervorzuheben,  dass  —  im  Gegensatz  zu  dem  Verhalten 
nach  Injektion  der  meisten  von  mir  gebrauchten  lebenden  Bakterien 
und  besonders  des  Bacillus  botulinus  —  auch  hier,  wie  nach  In- 
jektion des  Toxins  resp.  der  Filtrate  der  früher  benutzten  Bak- 
terien, die  Veränderungen  der  Injektionsgegend  und  der  weiter 
zentralwärts  liegenden  Partien  des  Nerven  weder  in  bezug  auf 
die  Lokalisation  noch  hinsichtlich  der  Intensität  einen  auffallenden 
Unterschied  darbieten. 

In  der  Injektionsgegend  findet  man  schon  binnen  24  Stunden 
oft,  je  nach  dem  Einstich,  etwas  fleckenweise  auf  die  resp.  Quer- 
schnitte verteilte,  Veränderungen,  welche  am  folgenden  Tage  kaum 
oder  nur  wenig  vermehrt  sind ;  sie  bestehen  in  diffuser  Alteration 
(bisweilen  auch  völliger  Destruktion  oder  Untergang)  einzelner 
Nervenfasern,  Anschwellung  de^  Endoneuriums,  sowie  in  einer 
grösseren  oder  geringeren  doch  meistens  nur  massigen  Menge  von 
Kernen,  niemals  annähernd  so  viel,  d.  h.  niemals  eine  wirkliche 
kleinzellige  Infiltration,  wie  nach  Injektion  des  lebenden  Bacillus 
selbst ;  auch  finden  sich  meistens  hie  und  da  kleine  Blutungen  vor. 
Oft  sind  Veränderungen,  d.  h.  etwas  Leukocyten,  auch,  und  — 
wenn  die  injizierte  Flüssigkeit  zwischen  die  Nervenbündel  ein- 
gedrungen ist  —  manchmal  fast  ausschliesslich  in  dem  Epineurium 
und  Perineurium  zu  finden.  In  Querschnitten  des  Nerven  etwa 
2 — 3  cm  oberhalb  der  Injektionsstelle,  sind  die  Veränderungen, 
wenn  auch  nicht  viel,  so  doch  in  der  Regel  etwas  weniger  aus- 
gesprochen, besonders  sind  hier  weniger  Blutungen  vorhanden; 
übrigens  sind  sie  ungefähr  auf  dieselbe  Weise  lokalisiert.  Von 
hier  an  nehmen  die  Veränderungen  —  je  höher  d.  h.  je  näher 
den  Spinalganglien  man  kommt,  bis  wohin  sie  meistens  zu  ver- 
folgen sind,  —  um  so  mehr  ab.  In  der  Hauptsache  sind  die  Ver- 
änderungen in  den  verschiedonen  Regionen  des  Nerven  ungefähr 
auf  entsprechende  Stellen  verteilt,  ohne  eine  besondere  Tendenz 
zu  zeigen,  sich  nach  der  Peripherie  des  Querschnittes  zu  ziehen 
(s.  Fig.  2),  wie  es  nach  Injektion  der  früher  von  mir  benutzten 
aeroben  Bakterien  der  Fall  war,  wo  speziell  nach  Streptokokken- 
injektion schon  einige  om  oberhalb  der  Injektionsstelle  die 
Veränderungen  anfangs  meistens  streng  an  der  Peripherie,  am 
inneren  Rande  des  Perineuriums  lokalisiert  waren,  um  dann  all- 
mählich in  dem  resp.  Querschnitt  mehr  zentralwärts  vorzurücken. 
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—  Peripherwärtg  von  der  Injektionsstelle  des  Nerven  nehmen  die 
Veränderungen  im  allgemeinen  viel  schneller  ab. 

In  den  entsprechenden  Spinalganglien  —  wo  z.  B.  nach  In- 
jektion von  Streptokokken  und  derein  Toxin  oft  ausgesprochene 
chromatolytische  und  andere  Veränderungen  sich  vorfanden  — 
konnten  beim  Vergleich  mit  den  anderseitigen  Spinalganglien  (so- 
wie mit  Spinalganglien  von  normalen,  der  Kontrolle  wegen  ge- 
töteten Tieren)  im  allgemeinen  keine  deutlichen  Veränderungen 
konstatiert  werden.  In  einigen  Fällen  schienen  doch  unbedeutende 
chromatolytische  Veränderungen  vorhanden  zu  sein. 

Auch  in  dem  Rückenmark,  dem  verlängerten  Mark  und  der 
Brücke  habe  ich,  weder  nach  Injektion  in  den  Nerven  noch  nach 
subkutaner  Einspritzung,  im  allgemeinen,  ausser  bei  zwei  Katzen 
und  abgesehen  von  bisweilen  vorkommenden  einzelnen  kleinen 
Blutungen,  auffallende  chromatolytische  oder  sonstige  Verände- 
rungen konstatieren  können,  wie  sie  z.  B.  von  Marinesco, 
Kempner  und  Pollack  sowie  Ossipoff  beschrieben  sind. 
Möglicherweise  beruht  diese  Differenz  zum  Teil  darauf,  dass  ich 
zu  meinen  Versuchen  meistens  ein  etwas  schwächeres  Toxin,  resp. 
Filtrat  benutzt  habe. 

Bei  diesen  Untersuchungen  hatte  ich  zu  meiner  Verfügung 
das  Rückenmark,  das  verlängerte  Mark  und  die  Brücke  von  einer 
grösseren  Anzahl,  meistens  nach  einem  oder  einigen  Tagen  gestor- 
bener oder  getöteter  Meerschweinchen  und  besonders  Jtaninchen, 
sowie  von  zwei  Katzen,  von  denen  die  eine  (3600  g  wiegend),  in 
den  linken  Nervus  ischiadicus  (und  umgebende  Partien)  mit  1  öcm 
und  subkutan  in  den  Rücken  mit  8  com  Botulinustoxin,  resp. 
Filtrat  geimpft  wurde  und  nach  drei  Tagen  starb  (bezw.  in 
der  Agonie  getötet  wurde),  nachdem  sie  den  letzten  Tag  so  hoch- 
gradige allgemeine  Schlaffheit  dargeboten  hatte,  dass  sie  nicht 
mehr  gehen  konnte;  die  Pupillen  waren  erweitert,  nahezu  starr, 
die  Schnauze  feucht,  die  Stimme  rauh  und  heiser  (schiesslich  voll- 
ständige Aphonie)  und  die  Zunge  etwas  herausgestreckt.  Die 
andere  Katze  (1750  g  wiegend),  die  in  den  Nerven  und  die  um- 
gebenden Muskeln  4  ccm  Toxin  eingespritzt  erhielt,  starb  in  zehn 
Tagen,  nach  einem  wenigstens  einige  Tage  lang  dauernden  charak- 
teristischen Krankheitszustande,  und  war  dann  im  höchsten  Grade 
abgemagert.*^) 


s^)  Eine  dritte  Katze  (beinahe  5  kg  wiegrend),  der  etwa  6  ccm  Toxin  (resp.  Filtrat)  ein- 
gespritzt wurden,  zeigte  nach  etwa  9  Tagen  —  sie  war  dann  ungeführ  um  600  g  abgemagert 
—  eine  gewisse  allgemeine  Schlaffheit,  Gang  ganz  unsicher  und  wackelnd,  besonders  schienen 
die  Hinterbeine  schwach  zu  sein,  Pupillen  dilatiert,  Stimme  etwas  rauh  und  heiser;  dieser 
Zustand  dauerte  einige  Tage,  während  deren  die  Abmagerung  sich  noch  steigerte  (bis  8800  g), 
aber  darnach  trat  eine  Verbesserung  des  ZustandeR  allmählich  ein  imd  das  Gewicht  fing 
an,  langsam  zu  steigen. 
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Da  es  aber  oft  schwierig  ist,  über  geringfügige  chromatoly- 
tische  Veränderungen  mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  habe  ich  de? 
Vergleiches  wegen  je  ein  normales,  während  einiger  Tage  vorher 
genau  observiertes  Exemplar  der  drei  genannten  Tierspezies  ge- 
tötet und  sodann  an  dem  hiervon  entnommenen,  entsprechenden 
Material  alle  Härtungen  und  Nisslpräparate  genau  auf  dieselbe 
Weise  wie  nach  Toxininjektion  gemacht.  Bei  dem  darauffolgenden 
Vergleich  der  entsprechenden  Präparate,  habe  ich  bei  den  Meer- 
schweinchen und  ganz  besonders  bei  den  Kaninchen  weder  in  den 
Vorderhornzellen  des  Rückenmarks  noch  in  den  Bulbärkemen  — 
wobei  der  Hypoglossuskern  besonders  beachtet  wurde  —  einen 
auffallenden  Unterschied  zwischen  den  Normalpräparaten  tind  den- 
jenigen konstatieren  können,  welche  von  den  nach  Injektion  des 
Toxins  gestorbenen  Tieren  gewonnen  wurden.  D.  h.  es  waren  im 
allgemeinen  keine  auffallenden,  seien  es  diffuse,  seien  es  mehr 
umschriebene,  peripher  oder  zentral  beginnenden,  chromatolyti- 
schen*^)  Veränderungen,  und  auch  keine  stärker  hervortretende 
Randstellung  des  Kerns  zu  bemerken.  Bei  den  zwei  Katzen  aber, 
besonders  bei  der  einen,  nach  zehn  Tagen  gestorbenen,  konnten 
bestimmte  solche  chromatolytisöhe  Veränderungen  konstatiert 
werden.  Bei  den  nach  drei  Tagen  in  der  Agonie  getöteten  Tiere, 
waren  in  einer  Anzahl  Vorderhornzellen,  weniger  deutlich  im 
Hypoglossuskern,  ein  wenig  körniger  Zerfall  der  chromatophilen 
Elemente,  zu  bemerken,  teils  mehr  diffus,  teils  mehr  partiell  und 
dann  vielleicht  vorzugsweise  in  den  peripheren  Partien  der  Rand- 
zone der  Zelle,  dabei  doch  nicht  in  der  ganzen  Zirkumferenz  der- 
selben, beginnend;  oft  machte  sich  auch  etwas  Mitfärbung  der 
achromatischen  Substanz,  sowie  des  Kernes  bemerkbar.  Bei  der 
nach  zehn  Tagen  gestorbenen  Katze  waren  die  Veränderungen  der 
Bulbärkemzellen,  besonders  aber  der  Vorderhornzellen,  auf- 
fallender, indem  Nisslpräparate  ausser  einer  häufig  auftretenden 
leichten  Anschwellung  und  Abrundung  vieler  Zellen,  sowie  An- 
schwellung ihrer  Dendriten,  in  einer  grossen  Anzahl  von  Zellen 
Rarefaktion  und  körniger  Zerfall  und  oft  auch  Auflösung  der 
chromatophilen  Elemente,  teils  mehr  diffus,  teils  mehr  partiell, 
fleckförmig,  nebst  gewöhnlich  leichter  Mitfärbung  der  achroma- 
tischen Substanz  und  auch  des  Kernes  zeigten,  wobei  das  ganze 
ein  mehr  diffuses  etwas  homogenes  oder  trübes  Aussehen  be- 
kommen kann.  Einige  Zellen  schienen  ziemlich  wohl  erhalten  zu 
sein,  vielleicht  oft  doch  mit  etwas  Umlagerung  oder  unregel- 
mässiger Anordnung  z.  B.  Zusammenballung  der  chromatophilen 
Elemente,   während  einzelne   beinahe  schon   im   Zerfall   begriffen 


^)  Bei  den  einige  Tag'e  nach  der  Injektion  gestorbenen  Meerschweinchen  schienen 
jedoch  oft  unbedeutende  chromatolytische  Vorändenmgren  der  Vorderhornzellen.  d  h.  etwas 
königer  Zerfall  der  chromatophilen  Elemente  derselben,  vorzukommen. 
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waren;  eine  deutliche  Neuronophagie  seitens  proliferierender  Glia- 
zellen  oder  Leukociyten  konnte  ich  hierbei  nirgends  konstatieren. 
Auch  in  den  Zellen  der  Clarkeschen  Säulen  schienen  etwas  chro- 
matolytische  Veränderungen  vorhanden  zu  sein. 

Bei  Einspritzung  des  Toxins  direkt  ins  Rückenmark  von  Ka- 
ninchen, und  zwar  in  den  unteren  Dorsal-  oder  obersten  Lenden 
teil  desselben,  nach  Eröffnung  des  Rückgratskanals»  starben  die 
Tiere  bei  Anwendung  ungefähr  der  gleichen  Dosen  (0,02 — 0,1  ocm) 
wie  bei  der  Injektion  in  dejji  Nerven,  oft  binnen  24  Stunden,  bis- 
weilen auch  erst  nach  2 — 3  Tagen.  An  der  Injektionsstelle  waren, 
ausser  Destruktion  des  Gewebes  infolge  des  Einstiches,  in  den 
nächstangrenzenden  Partien  etwas  Aufquellung  des  Gewebes, 
Alteration  und  Zerfall  der  Nervenfasern  und  Zellen,  etwas  Leuko- 
cyten,  sowie  Blutungen  vorhanden;  etwas  Blutungen  und  Kerne 
waren  oft  auch  in  xind  zwischen  den  Meningen,  besonders  an  der 
hinteren  Seite  zu  finden.  Oberhalb  und  unterhalb,  resp.  vor  und 
hinter  der  Injektionsstelle,  namentlich  wenn  der  Zentralkanal  bei 
der  Einspritzung  getroffen  war,  konnte  man  bis  zu  einer  gewissen 
Entfernung,  bisweilen  bis  in  dem  Zervikalmark  resp.  im  Sakral- 
teil, stellenweise  Defekte,  Desquamation  oder  Alteration  des 
Zentralkanalepithels,  und  in  Verbindung  damit  oft  hier  und  dort 
am  Bande  des  Kanals  etwas  körniges  Exsudat,  bisweilen  auch 
einzelne  Leukocyten  sowie  rote  Blutkörperchen  bemerken.  Bis  zu 
einer  gewissen  Distanz  von  der  Injektionsstelle  konnte  man  meistens 
auch  in  den  Nervenzellen,  am  deutlichsten  in  den  Vorderhornzellen, 
etwas  chromatolytische  Veränderungen  wahrnehmen;  die  Zellen 
waren  häufig,  auch  ihre  Protoplasmafortsätze  bisweilen  etwas 
angeschwollen,  und  zeigten  nicht  selten  mehr  oder  weniger 
körnigen  Zerfall  ihrer  chromatophilen  Elemente ;  manchmal  waren 
diese,  mehr  zirkumskript  oder  diffus,  teilweise  wie  aufgelöst  oder 
verschwunden ;  bisweilen  war  die  ganze  Zelle  in  eine  beinahe  homo- 
gene oder  etwas  trübe,  blaue  Masse  verwandelt,  oder  war  ein 
Teil  der  chromatophilen  Elemente  wie  zusammengeballt,  während 
andere  Elemente  derselben  Zelle  weit  voneinander  lagen;  hierbei 
kamen  allerlei  Uebergänge  und  Zwischenstadien  von  allen  diesen 
\'^eränderungen  vor.  Bei  einem  Vergleich  oder  einer  Zusammen- 
stellung dieser  Veränderungen  mit  den  Veränderungen  des  Zentral- 
kanals war  auffallend,  dass  gewisse  Beziehimgen  zwischen  ihnen 
vorzukommen  schienen,  indem  ungefähr  eben  soweit  nach  oben 
oder  unten,  als  die  Alteration  des  Zentralkanals  vorhanden  war, 
gewöhnlich  auch  die  genannten  Zellalterationen  bemerkt  werden 
konnten. 

Auch  in  diesen  Fällen  waren  keine  auffallenden  chromato- 
lytischen  Alterationen  der  Bulbärkerne  zu  konstatieren  (vielleiclit 

doch  bif-weilen,  speziell  im  Hypoglossuskerne,  ganz  unbedeutende  - 
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solche).  —  Es  sei  erwähnt  dass,  des  Vergleiches  wegen,  an  Kontroll- 
tieren auf  dieselbe  Weise  die  gleiche  Bouillon  resp.  Hammel- 
fleischbrühe, welche  bei  der  Kulturanlage  resp.  Toxinbereitung 
in  Anwendung  kamen,  ins  Rückenmark  gespritzt,  und  die  Tiere 
nach  2 — 3  Tagen  getötet  wurden.  Die  Veränderungen  waren  aber 
hier  auf  die  Injektionsstelle  und  deren  nächste  Umgebung  be- 
schränkt; und  zwar  waren  sie  ungefähr  derselber  Art,  wie  nach 
Toxininjektion,  obwohl   viel  weniger  ausgesprochen. 


Symbiose. 

Wie  auch  aus  diesen  Untersuchungen,  in  Uebereinstimmung 
mit  früheren,  in  anderer  Weise  angeordneten  Versuchen,  hervorgeht, 
hat  der  Bacillus  botulinus  keine,  wenigstens  keine  bemerkenswerte 
Vermehrungsfähigkeit  im  lebenden  tierischen  Organismus,  son- 
dern verschwindet  sehr  bald  aus  dessen  Geweben.  Am  Tage  nach 
der  Injektion  von  2 — 3  Tage  alten  Kulturen  war  der  Bazillus 
nicht  selten  sowohl  kulturell  als  in  einzelnen  Exemplaren  in 
Schnitten  von  der  Injektionsgegend  des  Nerven,  und  dann  oft  in 
degeneriertem  Zustande,  aufzuweisen;  später  aber  war  er  im  all- 
gemeinen nicht  mehr  zu  finden,  wenn  nämlich  nicht  sekundäre 
Infektion  hinzutrat;  in  einzelnen  Fällen  liess  sich  der  Bazillus 
noch  in  den  2tägigen  Fällen,  besonders  kulturell,  nachweisen, 
namentlich  wenn  bei  der  Injektion  die  etwas  älteren,  mehr  toxi- 
schen Kulturen  zur  Anwendung  gelangt  waren. 

Es  ist  aber,  wie  schon  früher  hervorgehoben,  a  priori  an- 
zunehmen, und  dies  geht  auch  aus  zahlreichen  hierher  gehörigen 
Versuchen  hervor,  dass  für  die  anaeroben  Bakterien  die  Existenz- 
bedingungen und  also  auch  ihre  Vermehrungsfähigkeit  und  AVir- 
kungen  durch  Symbiose  mit  aeroben  Bakterien  verbessert  bezw.  er- 
höht werden.  Diese  Untersuchungen  beziehen  sich  teils  auf  Ver- 
suche in  vitro  und  auf  künstlichen  Nährboden  —  in  welcher  Hin- 
sicht besonders  die  Untersuchimgen  z.  B.  von  Novy**), 
Kedrowski*^)  und  Scholtz^^)  hervorzuheben  sind  —  teils 
sind  es  Untersuchungen  über  Fäulnis,  z.  B.  von  Bien stock*'). 
Doch  liegen  auch  schon  zahlreiche,  teilweise  experimentelle  Unter- 


^)  Sovy:  Ein  ueuer  ana^rober  Bazillus  des  maligrnen  Oedenis.  Zeitschrift  für  Hygiene 
und  Inf.- Krankheiten.    Bd.  17.    1894. 

^)  Kedrowski:  Ueber  die  Bedingungen,  unter  welchen  anaSrobe  Bakteiien  auch  bei 
Gegenwart  von  Sauerstoff  existieren  können.  Zeitschrift  fllr  Hygiene  und  Inf.-Krankheiteu. 
Bd.  20.    1895. 

^  Scholtz:  Ueber  das  Wachstum  ana^rober  Bakterien  bei  ungehindertem  Luftzutritt 
Zeitschrift  für  Hygiene  und  Inf.-Krankheiten.    Bd.  27.    1898. 

^)  Bienstock:  Untersuchungen  über  die  Aetiologie  der  Eiweissf&ulniss.  Arohiv  fUr 
Hygiene.  Bd.  36,  1899  u.  Bd.  39,  1901.  Anaörobies  et  Symbiose ;  Annales  de  rinstitut  Pasteur 
T.  17.    1908. 
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suchimgen  über  Symbiose  der  anaeroben  und  aeroben  Bakterien 
im  lebenden  Organismus  vor,  so  z.  B.,  ausser  den  besonders  von 
V  e  i  1 1  o  n  und  seinen  Schülern  ausgeführten  Arbeiten*'*)  über  f ötide 
Eiterungen  und  gangränöse  Prozesse  (bei  welchen  Prozessen  doch 
auch  manchmal  nur  anaerobe  Bakterien  von  ihnen  angetroffen  wur- 
den), die  über  Infektion  mit  Tetanus-Bazillen  resp.  Sporen  in  Sym- 
biose mit  aeroben  Bakterien,  z.  B.  von  Vaillard  und  Rouge t^^), 
über  Bazillen  des  Malignen  Oedems  und  ßauschbrandä  in  solcher 
Symbiose,    z.  B.  von  Eoger**),  Penzo*),  Besson^^,  Novy*^^* 

Auch  was  den  Bacillus  botulinus  betrifft,  hat  schon  v.  Er- 
mengem  gezeigt,  dass  der  ursprüngliche  Schinken ^  von  dem 
der  BacUlus  botulinus  reinkultiviert  wurde,  ausserdem  gewöhn- 
liche Arten  von  Bakterien,  und  besonders  einen,  aeroben  Mikroorga- 
nismus nach  Art  der  weissen  Sarcine  —  mit  dem  dann  der  Bo- 
tulinus in  Symbiose  gezüchtet  wurde,  —  enthielt.  Auch  Römer 
fand  in  einem,  Botulinus- Vergiftung  verursachenden  Schinken 
neben  Bacillus  botulinus  zwei  nicht  pathogene  aerobe  Arten, 
einen  grossen  Kokkus  imd  einen  Bazillus  aus  der  Gruppe 
der  Heubazillen. 

In  den  betreffenden  Untersuchungen  aber  sind  die  sym bioti- 
schen Verhältnisse  hauptsächlich  nur  durch  Kulturanlitgen  studiert 
worden,  ohne  dass  die  näheren  Details  in  bezug  auf  die  And  breit  img 
der  einzelnen  Bakterienarten,  ihr  gegenseitiges  Verhalten  zuein- 
ander, ilire  speziellen  Wirkungen  etc.  genug  beachtet  wt>i-den  sind 
(d.  h.  ohne  genauere  mikroskopische  Untersuchung  der  resp.  Cie- 
webe). 

Es  lag  daher  nahe,  im  Anschluss  an  meine  früheren  Unter- 
suchungen, diese  Verhältnisse  an  einem,  sowohl  was  die  Ltjkaü- 
sation  und  Ausbreitung  als  auch  die  Wirkung  der  reyp*  Baktei  ien 
betrifft,  so  leicht  kontrollierbaren  Orte,  als  dem  Nervensystem, 
namentlich  dem  peripheren,  nach  der.  von  mir  benutzten  Methode 
näher  zu  studieren.  Und  zwar  schien  es  gerade  geeignet,  den 
Anfang  dieses  Studiums  mit  einem  Mikroorganismus  zu  machen, 
dessen  Verhalten,  Vermehrungsunfähigkeit  in  imd  schnelles  Ver 
schwinden  aus  den  lebenden  Geweben,  wenn  er  näiulich  alluiu 
da  ist,  so  wohl  bekannt  sind,  wie  es  für  den  Bacillus  botulinum 
der  Fall  ist. 

Zu    diesen  symbiotischen  Versuchen    habe    ich  den   bu^i    den 


*)  Die  hierhergehörende  Literatur  siebe  bei  Rist  t.  c. 

*)  Vaillard  et  Rouget:  Contribution  ä  Pötude  de  T^tanos.  'Jinc;.  intMn.  tMiolnifitii 
Annales  de  r Institut  Pasteur  1892,  No.  6. 

SO)  Roger:  Quelques  effets  des  associations  microbiennes.  Soc,  «le  biulog-li».  lüiB. 
iDOculation  du  charbon  syniptomatique  au  lapin,  ibid;  Contribution  k  T^tuilti  v%pi^r.  Ju  ehar- 
bon  sjrmptomatique.  Revue  de  möd.  1891;  a)  Penzo:  Beitrag  zum  Studium  iler  bloluji'isc-h^ii 
VerhKltnisse  des  Bacillus  des  malignen  Oedemi^.  Zentralblatt  f.  Bakter.  Bd.  lO,  189L  No.  'iüi 
b)  Besson:  Contribution  k  l'ötude  de  Vibrion  septique.  Annales  de  riaetitui  Pasteur 
l«e5,No.3;  c)  Novy:  1.  c 
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früheren  Untersuchungen  benutzten,  seitdem  in  meinem  Labora- 
torium aufbewahrten  und  oft  zu  anderen  späteren  Experimenten 
zur  Anwendung  gelangten  Streptococcus  pyogenes,  femer  den  Ba- 
cillus prodigiosus,  der  so  oft,  in  der  Absicht  die  Pathogenität 
anderer  Bakterien  zu  verstärken,  zu  symbiotischen  Versuchen  an- 
gewandt worden  ist,  endlich  die  zwei  ganz  harmlosen  Saprophyten 
den  Microcoocus  flavus  liquefaciens  (Flügge)  und  den  Micrococcus 
roseus  (Eisenberg)  gewählt. 

Symbiose  mit  Streptococcus. 

Den  Streptococcus  habe  ich  teils  in  einem  durch  viele  Tier- 
passagen hervorgebrachten,  hoch  virulenten  Zustande  —  so  dass 
derselbe  nach  Injektion  in  den  Nerven  sich  sehr  schnell  in  der 
bekannten  Weise  bis  in  das  Rückenmark  ausbreitete  und  das  Tier 
in  einem  oder  einigen  Tagen  tötete  —  benutzt,  teils  in  einem 
durch  längeres  Stehen  im  Laboratorium  oder  durch  Erwärmung 
der  resp.  Kulturen  während  1  oder  IV2  Stunden  auf  50  bis  55® 
abgeschwächten  Zustande  benutzt,  wobei  die  Vermehrung  und 
Verbreitung  derselben  in  dem  Nerven  eine  viel  beschränktere  war. 

Bei  diesen  Versuchen  bin  ich  so  vorgegangen,  dass  ich  von  einer 
gewöhnlich  2 — 3  tägigen  Botulinusbazillenkultur  und  einer  gewöhn- 
lich 24  Stunden  alten  Streptokokkenbouillonkultur  eine  Mischung 
gemacht  habe,  teils  ungefähr  zu  gleichen  Teilen,  teils  so,  dass  ich 
von  der  Botulinuskultur  das  doppelte  genommen  habe.  Von  dieser 
Mischung  habe  ich  dann  an  Kaninchen,  bisweilen  auch  an  Meer- 
schweinchen, teils  subkutan,  teils  und  gewöhnlich  in  den  Nerven, 
bisweilen  auch  an  demselben  Tier  sowohl  subkutan  als  in  den 
Nerven  (wobei  natürlich  weniger  virulente  Streptokokkuskulturen 
benutzt  werden),  in  einigen  Versuchen  endlich  auch  in  das  Eücken- 
mark  eingespritzt^^). 

Was  die  Injektion  in  den  Nerven  betrifft,  so  habe  ich,  ab- 
gesehen von  einzelnen  mehr  isolierten  Versuchen,  einige  Versuchs- 
reihen (s.  unten)  in  der  Weise  angeordnet,  dass  ich  an  einer  Anzahl 
Kaninchen  etwa  0,01 — 0,3  ccm  von  der  Mischung  in  den  Nerven 
injiziert  habe,  wobei  oft  etwas  Flüssigkeit  auch  in  die  umgebende 
Wunde  herausf liesst ;  zugleich  habe  ich,  zwecks  genauerer  Ver- 
gleichung,  an  derselben  oder  einer  etwas  geringeren  Anzahl  von 
Tieren,  von  den  beiden  Kulturen  separat  auf  dieselbe  Weise 
injiziert,  teils  die  gleiche  Dosis,  teils  nur  so  viel,  als  von  der  resp. 
Kultur  bei  Injektion  der  Mischung  zur  Verwendung  kam,  d.  h. 


3»)  UrsprtlDglich  war  es  meine  Absicht,  auch  solche  Mischkulturen  zur  Injektion  au  be- 
uutzen,  wo  die  beiden  Bakterien  zuerst  einen  oder  einige  Tag-e  zusammengewachsen  wareu. 
Aus  Mangel  an  Zeit  für  diese  so  zeitraubenden  Arbeiten  wurde  ich  jedoch  gezwungen,  wenig- 
stens für  diesmal  diesen  Plan  aurzugeben. 
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entsprechend  \mge fähr  der  Hälfte  (resp.  einem  Urittel)  der  m- 
jkierfcen  Quantität  der  Miscliung;  bisweilen  habe  ich,  wie  erwähnt, 
iin  demselben  Tier  a.udi  subkutan  von  denselben  Kulturen  l>ezw: 
Mischungen  eingespritzt,  teils  um  eine  grüe-sere  Quantität  der 
Kultur  flüssig  keiten  auf  einmal  einführen  zu  können,  teils  um  Ge- 
legenheit zu  haben,  von  Zeit  zu  Zeit  von  dieser  Stelle  in  der 
obengenannten  Weise  Kulturen  anzulegeni  und  auf  diese  Weise 
das  Verhalten,  d,  h,  die  PersiÄtenÄ  der  Bakterien  überwachen  zu 
können,  ohne  die  Tiere  zu  töten.  —  Da  es  aber  für  die  Bpätere 
Beurteilung  des  uiikroskopischen  Befundes  an  dem  >lerven  in  bezug 
auf  die  Verteilung  und  das  Verhalten  der  beiden  Bakterienarten, 
von  Wichtigkeit  war^  ein  ungefähres  Mass  zu  haben ^  in  welchem 
Verhältnis  und  in  welcher  Weise  die  Bakterien  immittel liai^  naeh 
der  Injektion  in  dem  Nerven  verteilt  waren,  habe  ich,  ausser  Durch- 
musterung von  Deckglaspräparaten  der  Mischung  und  Kon  troll - 
kullnranlegungen  d*^rselbeii,  oft  zu  gleicher  Zeit  von  der- 
selben Mischung  auf  §imz  dieselbe  Weise  in  den  Nervus  ischiadicus 
eines  Kaninchens  eingespritzt,  welches  unmittelbar  nach  der  In- 
jektion getötet  wurde,  und  dessen  Nerv  dann  für  weitere  mikrüs- 
kopisohe  Untei^suchungcn  in  ähnlicher  Weise  wie  von  den  übrigen 
Versuchstieren  aufbewahrt   wurde. 

Die  Allgemein  Wirkung  nach  Injektion  der  Mischung  von  Bo- 
tulinus-  und  Streptoknkkenbouiüon,  sei  es  subkutan,  sei  es  in  den 
Nerven»  war  -  selbst  wenn  eine  der  beiden  Kulturen  an  und  für 
sich  verhältnismässig  wenig  virulent  resp.  toxisch  war  — ■  in  der 
liegel  entschieden  grösser  als  nach  Injektion  der  Kulturen  einzeln 
für  sich;  so  z.  B.  starben  die  Tiere  im  allgemeinen  nach  Injektion 
der  Mischung  früher,  als  nach  Injektion  der  gleichen  Menge  der 
einzelnen  Kulturen,  und  zwar  auch  danut  wenn  die  eine  von  den 
Kulturen  (welche  nun  in  doppelt  grösserer  Dosis  als  bei  der  Mi- 
schung injiziert  wurdej  allein  für  sich  ziemlich  wirksam  war,  wäh- 
rend die  andere  allein  für  sich  nur  einen  geringen  Effekt  aus- 
übte (siehe  die  Versuche  unten);  besonders  dann  war  der  Unter- 
schied gross,  wenn  von  den  einzelnen  Kulturen  nur  so  viel  eiuge^ 
spritzt  wurile»  als  dem  t» ehalt  der  Mischung  an  derselben  entsprach 
(so  z.  B.  bei  Einspritzung  von  0,1  com  der  Mischung  und  0,05  com 
der  einzelnen  Kultni'en),  mich  wenn  die  andere  Kultur,  allein  für 
sieJi  eingespritzt,  ziemlich  ohne  Effekt  blieb;  so  z.  B,  starben 
mandunal,  speziell  in  diesen  Fällen»  die  mit  der  Mischung  infi- 
süerten  Tiere  in  einem  oder  eioigen  Tagen>  während  die  Kontroll- 
tiere  am  Leben  blieben  oder  erst  später j  bisweilen  an  einer  neu 
liinzugi^trutenen  Infektion  zugrunde  gingen.  Bei  sehr  starker  Viru- 
lenz oder  Toxizität  der  resp.  Kulturen  allein  für  sichj  machte 
sich  doch  die  genannte  Differeiix  weniger  geltend  (s.  z.  B,  die  Serien 
Vll    und   VIll;. 

Arbviteti  JL   d.  eaUi.'AtuU     luat.  Helsiiigfori^  Heft  l. 
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Beim  Vergleich  der  Gewichts-  und  Temperaturverhältnisse 
(s.  die  Versuche)  findet  man,  dass  besonders  die  Temperatursteige- 
rung, aber  meistens  auch  die  Gewichtsabnahme  im  allgemeinen 
kleiner  ist  nach  Injektion  von  Botulinusbouillon,  als  nach  In- 
jektion einer  Streptococcusbouillon,  oder  einer  Mischung  beider 
dieser  Kulturen,  in  welchen  beiden  letztgenannten  Fällen  diese 
Verhältnisse  ungefähr  gleich  sind. 

Die  mit  der  Mischung  injizierten  Tiere  starben,  besonders 
wenn  stark  virulente  Streptokokken  benützt  wiirden,  meistens 
nach  einem  oder  einigen  Tagen,  und  diejenigen,  welche  binnen 
einer  bestimmten  2Jeit  nicht  spontan  starben,  wurden  nach  ge- 
wissen Intervallen  getötet,  so  dass  ich  auf  diese  Weise,  bei  Zu- 
sammenstellung der  verschiedenen  Serien,  für  die  4 — 5  ersten  Tage 
viele  Sektionsfälle  gehabt  habe,  aber  auch  eine  gewisse  Anzahl 
Fälle,  welche  längere  Zeit  nach  der  Injektion  gestorben  oder  ge- 
tötet sind.  —  Um  bei  der  künftigen  mikroskopischen  Untersuchung 
als  Vergleichsobjekt  zu  dienen,  wnitte  dann,  wenn  ein  mit  der 
Mischung  geimpftes  Tier  starb  oder  getötet  wurde,  oft  auch  je 
eines  der  mit  Botulinus  und  Streptococcus  allein  geimpften  Tiere 
getötet.  Die  Sektion  wurde  auch  hier  meistens  unmittelbar  oder 
nahezu  unmittelbar  nach  dem  Tode  vorgenommen,  was  besonders 
dadurch  ermöglicht  wurde,  dass  ebenso  wie  auch  bei  den  früheren 
Versuchen,  die  Tiere,  wenn  sie  am  Abend  so  schwach  erschienen, 
dass  man  nicht  mehr  darauf  rechnen  konnte,  sie  noch  am  folgenden 
Tage  am  Leben  vorzufinden,  getötet  wurden.  Von  der  Injektions- 
stelle, d.  h.  von  dem  um  den  Nerven  herum  befindlichen  Oedem 
oder  Exsudat  —  bei  dessen  Entnahme  die  Pipette  gewöhnlich  auch 
in  den  Nerven  an  dieser  Stelle  eingestochen  wurde  —  meistens 
auch  von  den  inneren  Organen  (nämlich  von  der  Milz,  bisweilen 
auch  von  der  Leber),  wurden  immer,  wenn  die  Mischung  zur  An- 
wendimg gekommen  war,  sowohl  aerobe  als  anaerobe  Kulturen  an- 
gelegt; desgleichen  aerobe  Kulturen  von  dem  Blute.  Bei  An- 
wendung von  nur  Botulinus  wurde,  der  Kontrolle  wegen,  ausser 
den  anaeroben  auch  aerobe  Kulturen,  meistens  auch  von  dem  Blute 
angelegt.  Besonders  wenn  Streptokokken  mit  im  Spiele  waren, 
wurden  häufig  auch  vom  Lendenmark  Kulturen  angelegt. 

Das  Resultat  der  Kulturänlegung  war,  dass  bei  den  mit  der 
Mischung  injizierten  und  während  der  4 — 5  ersten  Tage  nach  der 
Injektion  gestorbenen  oder  getöteten  Tieren,  in  den  Kulturen  von 
der  Injektionsstelle  meistens  nicht  nur  Streptokokken,  sondern  auch 
Botulinuskolonien  —  deren  Echtheit  gewöhnlich  noch  durch  Weiter- 
züchtung der  isolierten  Kulturen  in  Bouillon  unter  Agar  in  der 
früher  beschriebenen  Weise,  durch  mikroskopische  Untersuchung 
etc.  nachgeprüft  wurde  —  konstatiert  werden  konnten,  obwohl 
es    bisweilen    bei   reichlichem    Wachstum    der   anderen   Kolonien 

uigiiizea  oy  'n^jv^v^^^ln^ 


namentlich  bei  Symbiose  mit  aeroben  Bakterien  usw.  35 

schwierig  war,  über  einzelne  etwa  vorkommenden  Botulinuskolo- 
nien  mit  Bestimmtheit  zu  entscheiden;  während,  wie  schon  früher 
hervorgohoben  wurde,  bei  den  mit  nur  2 — 3tägiger  Botulinus- 
bouillon  geimpften  Tieren,  der  Bazillus  nur  noch  am  folgenden 
Tage,  und  häufig  selbst  da  nicht  mehr,  nachzuweisen  war,  imd 
wenn  ausnahmsweise  in  Fällen  von  einigen  Tagen  der  Bazillus 
noch  anzutreffen  war,  so  war  in  der  Regel  eine  Verunreinigung 
der  Injektionsstelle  eingetreten;  es  sei  schon  hier  bemerkt,  dass 
auch  in  diesen  Ausnahmefällen  Botulinusbazillen.  nicht  mehr  mit 
Sicherheit  mikroskopisch  in  dem  Nerven  nachzuweisen  waren.  In 
Kulturen  von  der  subkutanen  Injektionsstelle,  wo  grössere  Mengen 
Injektionsflüssigkeit  eingespritzt  wurden,  konnten  bisweilen  Bo- 
tulinusbazillen noah  etwas  später  als  von  der  Injektionsstelle  des 
Nerven  nachgewiesen  werden.  —  Hierbei  machte  sich  auch  ein 
gewisser  Unterschied  hinsichtlich  der  Nachweisbarkeit  bezw.  Fort- 
dauer der  Botulinusbazillen  geltend,  je  nachdem  virulente  oder 
abgeschwächte  Streptokokken  zur  Anwendung  kamen,  indem  näm- 
lich im  ersteren  Falle  die  Botulinusbazillen  etwas  besser  und  län- 
gere Zeit  im  Organismus  zu  vegetieren  schienen  (s.  z.  B.  Serie  IX) ; 
ebenso  schien  ein  solcher  Unterschied  bei  Anwendung  von  2-  bis 
Stägigen  und  älteren,  mehr  toxischen  Botulinuskulturen  hervor- 
zutreten; so  z.  B.  konnten  beim  Kaninchen  No,  249  (Serie  IX), 
bei  dem  eine  toxische  Kultur  in  Gebrauch  kam,  noch  7  Tage 
nach  der  Injektion,  Botulinusbazillen  reichlich  sowohl  in  Kul- 
turen als  in  Schnitten  konstatiert  werden  (s.  Fig.  8). 

Der  makroskopische  Befxmd  nach  Injektion  der  Mischung  von 
Botulinus  und  virulenten  Streptokokken  ist  in  der  Hauptsache 
ungefähr  derselbe,  als  nach  Streptococcus  allein,  so  z.  B.  findet 
man  in  der  Injektionsgegend  um  den  Nerven  herum  etwas  weiss- 
graues  (eitrig-)  fibrinöses  oder  käsig-eitriges  Exsudat,  welches 
jedoch  während  der  ersten  Tage  bei  der  Anwendung  der  Mischung 
vielleicht  etwas  mehr  flüssig  oder  ödematös  ist,  als  bei  Anwendung 
des  Streptococcus  allein;  und  der  Nerv  ist  nicht,  wie  nach  Bo- 
tulinusinjektion  nur  in  der  Injektionsgegend,  sondern  auch  im 
übrigen  Teil  seines  Verlaufes,  wenn  auch  in  geringerem  Grade, 
injiziert  und 'geschwollen. 

Auch  in  dem  mikroskopischen  Bilde  von  Schnitten  des  Nerven 
nach  Injektion  der  Mischung  sind  die  vom  Streptococcus  hervor- 
gerufenen Veränderungen  vorherrschend;  d.  h.  die  Veränderungen 
sind  ungefähr  ähnlich  denjenigen,  welche  bei  den  mit  Streptokokken 
allein  geimpften  Kontrolltieren  auftraten,  und  übereinstimmend 
mit  der  früher  gegebenen  Beschreibung.  Ueber  kleinere  Diffe- 
renzen in  der  Intensität  der  Kerninfiltration  ist  es  natürlich 
schwer  mit  Bestimmtheit  zu  entscheiden ;  eher  ist  wohl  diese  etwas 
intensiver  bei  Anwendung  der  Mischung;  auch  sind  im  letzteren   ..     ,,    C^OOqIc 
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Falle  mehr  Blutungen  vorhanden;  die  bisweilen  angetroffenen  ge- 
ringen chromatolytischen  Veränderungen  in  den  entsprechenden 
Spinalganglien  und  Vorderhomzellen  des  Lendenmarks  sind  nicht 
anders  als  nach  Streptokokkusinjektion ;  dasselbe  ist  auch  der  Fall 
mit  den  Meningealen  Veränderungen;  auch  hier  habe  ich  ebenso- 
wenig, wie  nach  einfacher  Botulinusinjektion,  eine  auffallende  Chro- 
matolyse  in  den  Bulbärkernen  konstatieren  können.  Bei  einem 
Vergleich  der  Präparate  von  den  Nerven  nach  Injektion  der 
Mischung  und  nach  solcher  von  Botulinusbazillen  allein,  ist  der 
Unterschied  mehr  auffallend,  indem  wie  früher  erwähnt,  die  Ver- 
änderungen im  letzteren  Falle  hauptsächlich  nur  auf  die  Injek- 
tionsstelle beschränkt  sind,  und  auch  hier  die  Keminfiltration 
im  allgemeinen  eine  geringere  ist. 

Jedoch  möchte  ich  hier  einen,  freilich  geringgradigen,  aber 
vielleicht  etwas  charakteristischen  oder  wenigstens  wohl  nicht 
ganz  zufälligen  Befimd  hervorheben,  den  ich  in  manchen  Fällen, 
namentlich  xmter  den  einige  Tage  alten,  angetroffen  habe.  Wie 
aus  den  mit  nur  Streptokokken  injizierten  Kontrollfällen,  sowie 
auch  aus  den  früheren  Untersuchungen  hervorgeht,  ist  in  diesen 
Fällen  in  den  resp.  Querschnitten  des  Nerven  die  Grenze  zwischen 
der  Infiltrationszone  und  dem  übrigen  Teil  des  affizierten  Nerven- 
bündels, wenn  auch  nicht  ganz,  so  jedoch  relativ  scharf,  indem 
die  an  diese  Zone  grenzenden  Nervenfasern  meistens  ziemlich  wohl 
erhalten  erscheinen.  In  den  genannten  mit  der  Mischung  inji- 
zierten Fällen  ist  aber  diese  Grenze,  namentlich  in  der  Injektions- 
und der  nächst  darüberliegenden  Gegend  oft,  und  zwar,  wie  es 
schien,  besonders  in  den  Fällen,  wo  noch  relativ  viel  Botulinus- 
bazillen in  den  resp.  Schnitten  anzutreffen  waren,  nicht  so  scharf, 
sondern  man  findet  hier,  um  die  Infiltrationszone  des  Nerven- 
bündels herum,  zunächst  noch  eine  Art  schmaler  Zone,  wo  haupt- 
sächlich sozusagen  nur  rein  degenerative  Veränderungen  vorhanden 
sind,  d.  h.  wo  die  resp.  Nervenfasern  leicht  diffus  alteriert  sind; 
ausserdem  ist  das  Endoneurium  etwas  angeschwollen,  oft  sind  auch 
einige  Kerne  vorhanden;  das  Ganze  hat  ein  etwas  diffuses  imd, 
besonders  in  Methylenblaupräparaten,  blasseres  Aussehen  als  die 
intakten  Partien  —  und  erinnert  etwas  an  die  Veränderungen  nach 
Injektion  von  Botulinustoxin  (s.  z.  B.  Fig.  5). 

Bemerkenswert  hierbei  ist  aber  das  Verhalten  der  Botulinus- 
bazillen; während  dieselben,  wie  oft  erwähnt,  wenn  sie  nämlich 
allein  eingespritzt  sind,  nur  bei  einem  Teil  der  24  Stunden  alten 
Fälle  —  später  aber  in  der  Regel  nicht  mehr  —  nachzuweisen, 
und  auch  dann  sehr  spärlich  und  oft  schon  etwas  degeneriert,  sowie 
immer  streng  nur  auf  die  Injektionsgegend  beschränkt  sind,  findet 
man  hier  in  den  24  Stunden  alten  Fällen  oft  relativ  reichlich,  wohl 
erhaltene  Bazillen,  nicht  selten  wenigstens  ungefähr  so  y*^»  his-    t 
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weilen  auch  mehr,  als  bei  den  Kontrolltieren,  die  unmittelbar 
nach  der  Injektion  getötet  wurden;  und  noch  mehr,  nicht  nur 
in  den  zwei-  sondern  meistens  auch  in  den  3 — ötägigen  Fällen 
kann  man  Bazillen,  obgleich  häufig  in  geringerer  Anzahl,  d.  h. 
oft  nur  einzelne  Exemplare  und  bisweilen  teilweise  degeneriert 
aufweisen.  Und  in  einem  Falle,  No.  249,  wo  eine  drei  Wochen 
alte,  toxische  Botulinusbouillon  zur  Anwendimg  kam,  waren  so- 
gar sieben  Tage  nach  der  Injektion  Bazillen  und  zwar  in  grosser 
Anzahl  (s.  Fig.  8)  zu  finden.  i 

Auch  hier  waren  sie  hauptsächlich  auf  die  Tnjektionsgegend 
beschränkt.  Doch  schien  oft  eine  kleine  Verschiebimg  oder  Propa- 
gation  derselben  vorzukommen,  so  z.  B.  konnte  man  sie  (in  ein- 
zelnen Exemplaren)  nicht  selten  noch  einige  Zentimeter  oberhalb 
der  Injektionsstelle  begegnen,  d.  h.  an  einem  von  der  Einstichs- 
stelle so  entfernten  Orte  dass,  wie  zahlreiche  Köntrollversuche 
dargetan  haben,  die  Bakterien  bei  dem  von  mir  angewandten 
Drucke  nicht  bis  dahin  durch  die  einfache  Einspritzung  gelangen 
konnten;  vielleicht  noch  deutlicher  ist  diese  Propagation  in  den- 
jenigen Fällen,  wo  Botulinusbazillen  auch  1 — 2  cm  unterhalb, 
d.  h.  peripherwärts  von  der  Injektionsstelle  angetroffen  wurden 
(so  z.  B.  Fig.  6). 

Was  das  Verhältnis  der  Botulinusbazillen  zu  den  Strepto- 
kokken betrifft,  so  kann  hervorgehoben  werden,  dass  sie  im  all- 
gemeinen ohne  irgend  eine  bestimmte  Anordnung  mit  den  Kokken 
gemischt  vorkamen,  doch  so,  dass  in  den  dichten  Massen,  welche 
die  Streptokokken  oft  bildeten,  in  der  Regel  keine  Bazillen  an- 
getroffen wurden.  Auch  sei  bemerkt,  dass  die  Bazillen  im  allge- 
meinen in  oder  an  den  infiltrierten  Partien  vorkamen ;  aber  an  den 
Stellen,  wo  die  Streptokokken  mehr  streifenweise  zwischen  die 
Fasern  der  resp.  Nervenbündel  eingedrungen  waren,  ohne  bisher 
grössere  Veränderungen  hervorgerufen  zu  haben,  d.  h.  wo  sie  also 
erst  später  eingewandert  waren,  konnte  man  überhaupt  nicht  mehr 
Bazillen  antreffen  (s.  z.  B.  Fig.  4  und  5) ;  dieses  Verhalten  kommt 
besonders  zum  Vorschein  an  der  Injektionsstelle ;  und  in  den  Fällen, 
wo  die  Bazillen  noch  etwas  oberhalb  dieser  Stelle  angetroffen 
wurden,  befanden  sie  sich  an  diesen  höher  gelegenen  Stellen  in 
der  infiltrierten  Zone  hauptsächlich  in  und  an  dem  inneren  Rande 
des  Perineuriums,  ohne  im  allgemeinen  mit  den  Streptokokken  tiefer 
in  das  resp.  Nervenbündel  eingedrungen  zu  sein. 

Das  Verhalten  der  Streptokokken  hierbei,  d.  h.  ihre  Aus- 
breitung und  Lokalisation,  ist  ungefähr  dasselbe,  wie  bei  Injek- 
tion der  Streptokokken  allein;  wenigstens  kann  weder  in  der  er- 
wähnten Hinsicht,  noch  sonst  in  bezug  auf  ihre  Wirkung  auf- 
fallende Beeinflussung  der  Streptokokken  durch  den  Bacillus  botu- 
linus  bemerkt  werden.   Möglich  ist  doch,  dass,  wie  einige  Parallel- 
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versuche  anzudeuten  schienen,  durch  Symbiose  mit  Bacillus  botu- 
linus  bisweilen  eine  Verzögerung  ihrer  Ausbreitung  hervorgerufen 
wird. 

Bei  Injektion  der  Mischung  in  das  Rückenmark,  schien  auch 
hier  insofern  eine  Differenz  von  der  Wirkung  der  einfachen  In- 
jektion vorzuliegen,  als  vielleicht  etwas  mehr  Blutungen  in  der 
Injektionsgegend  vorhanden  waren,  als  nach  Injektion  von  Strepto- 
kokken allein,  und  dass  die  Botulinusbazillen  nicht  ganz  so  streng 
auf  die  Injektionsgegend  beschränkt  waren,  als  nach  einfacher 
Botulinuseinspritzung,  sondern  auch  ein  wenig  auf  die  nächste 
Umgebung  verschleppt  zu  sein  schienen.  Die  Tiere  starben  in 
der  Regel  schon  am  folgenden  Tage,  so  dass  keine  Konklusionen 
in  betreff  eines  längeren  Verbleibens  der  Bazillen  nach  Injektion 
der  Mischung  gezogen  werden  konnten. 

Versuche. 


Als  Beispiele  und  zur  Erläuterung  der  vorstehenden  Aus- 
führungen sei  hier  über  einige  Fälle  oder  Versuchsreihen  in  grösster 
Kürze  Bericht  erstattet. 

Bei  der  Anordnung  dieser  Versuche  habe  ich  ausser  dem,  was 
oben  schon  angeführt  wurde,  speziell  darnach  gestrebt,  durch  viele 
Variationen  des  Virulenz-  resp.  Toxizitätsgrades  und  der  Menge 
(sowohl  der  absoluten  als  relativen),  der  beiden  injizierten,  in 
verschiedenen  Kombinationen  miteinander  gemischten  Kulturen, 
möglichst  vielseitig  das  Zusammenleben  und  Zusammenwirken  der 
beiden  Bakterien  —  wozu  auch  eine  genügende  Anzahl  Todesfälle, 
d.  h.  von  verschiedenen  Zeitpunkten  nach  der  Injektion  herstam- 
mend, nötig  sind  —  zu  beleuchten  und  also  die  Gesetze  für  diese 
Symbiose,  so  gut  als  möglich  zu  ermitteln.  Für  den  Streptococcus 
war  es  natürlich  leichter,  den  Virulenzgrad  zu  variieren,  während 
die  Toxizität  der  Botulinuskulturen,  zumal  meistens  nur  ganz  junge 
solche  hierbei  zur  Anwendung  kamen,  etwas  mehr  vom  Zufall 
abhängig  ist,  wodurch  auch  bisweilen  gleichsam  einzelne  AVieder- 
holungen  der  Versuche  zustande  kommen. 

In  Anbetracht  des  Gesagten  bin  ich  gezwungen  gewesen,  nicht 
weniger  als  zehn  Kombinationen  oder  Versuchsreihen  zu  machen 
—  natürlich  ohne  doch  damit  eine  erschöpfende  Vollständigkeit 
zu  erreichen;  zwei  von  diesen  Versuchsreihen  werden  doch  hier 
weggelassen,  weil  in  ihnen  bei  einem  Teil  der  Tiere  störende  Ver- 
unreinigungen hinzugetreten  waren.  Ich  werde  die  übrigen  Ver- 
suche mit  einigen  Worten  relatieren;  da  aber  der  mikroskopische 
Befund  bei  den  verschiedenen  Serien  in  der  Hauptsache  ziemlich 
grosse  Gleichmässigkeit  zeigt,  werde  ich  denselben  nur  bei  zwei 
Serien  anführen,  und   von  den   übrigen  Serien  nur  den  Bazillen- 
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M"  e  e  r  s  c  li  w  e 

ü  e  h  V  11    8,3«) 

Vm    1    ühv    wurde 

n.-^ch    f ruber 

Nervus    Iscluadieuf^* 

8owie    iu    die 

bcfund  in  den  Schnitten  erwähnen.  Da  die  Streptoknkken  in  ihrer 
Verbreitung  und  Lokal isation  yiich  hierbei  in  der  Hauptsache  den 
durch  meine  früheren  Unter sucluingen  festgestellti^n  Gesetzen 
iblgtcnt  wird  ihr  Verhalten  in  diesem  Zusammenhange  nur  sum- 
niBrbdi  berücksichtigt 

Serie   IL 

Di^i.  "20.  '\  UKJ3  wurden  ilrei  Mijerschweiueheö  auf  lolgendc  Weise 
injiziert  ; 

(jf^wioiit  520  g^  Temperatur  38,2^.  ^t  suimivn. 
bi'8clirjel>rrier  Weise  in  den  linken 
umgebenden  ttewt'ljtv,  1  vcm  f^ingc- 
üpritit  von  einer  Mi^cbung  niigefähr  äu  rrlejebeu  Teilen  einer  Kwei- 
I  agigeri  B  o  t  u  I  i  n  ii  8  h  o  ii  i  1!  o  n  und  einer  24  St  undan  ultt?u  B  o  u  i  l  - 
1  n  ti  eines  S  t  r  r  p  t  o  c  o  c  e  n  ^  ,  der  längere  Zeit  ohne  Tierpasmigen 
im  [^borati»rinni  Mufliowahrt  worden  war^i  ^tiwie  subkutan  im  Bücken 
4  ccni.    Temp.  7  Uhr  abends  38,r>. 

Deti  2L  5.,  0  ühr  morgens,  das  Tier  gaju  ^jcldaff,  beinahe  in 
Agüiie.  Temp.  kaum  31.  Gewirhl  idO  g.  Tcid  etwa  mn  12  Tlir,  Autn- 
jjjie  einige  Stunden  spater:  ziemlich  viel  ödematoäe  Flüssigkeit  an  der 
subkutanen  Stelle  ioi  Rücken,  ein  wenig  auch  in  der  Wniidge^eud 
um  den  Nerven  herum  ^  der  Nerv  etwaa  iujiziei"t,  grau  rot  bch  und  leicht 
äU4;eschwünen,  namentlich  an  der  InjektionsgegemL  Speziell  die  Lungen 
etwas  blytgefiült*  FentoDeum  etwas  feneht,  Urin  und  Gallenblase  ge- 
füllt; sonst  niclitö  Besonderes.  Uumittelbar  bei  Eroffnnng  der  In- 
jektinnsstellen  (resp*  Wunden)  sowie  der  Körpei*hohIeu  wurden  sowohl 
anoerol>e  Kulturen,  in  früher  beschriebener  Weise,  als  aerobe  auf  sehrageu 
Agar  wiigetegt!  von  der  Injektionsstelle  dei  Nerven  (d.  h.  von  dem 
Dedem  daselbst,  wobei  die  Kapillarpipette  auch  in  den  Nervei]  an 
dieser  Stelle  eingestochen  wurde),  von  dem  ödema tosen  E-^sudat  an 
iler  sulikutanen  Eiusticlistelle,  aowie  von  der  Milx  und  der  Peritoneal- 
feneliti^keit,  nebst  aeroben  Kulturen  vom  Hersiblut.  Die  beiden  Nervi 
ischiadici,  sowie  Rückenmark,  mit  Ansnalime  des  Lendeuteiles  nebst 
Spina Iganglien,  welche,  wie  anch  Pons  und  Medulla  oblimgata  in  9fto/o 
Alkohol   gesetzt  wurden,   wurden  in   Zenkersche   Lösung  gelegt. 

Die  anaeroben  Kulturen  von  der  [njt»ktionsHtidle  tles  XerVi^en,  sowi«? 
der  subkutanen  SteUe  ergaben  typische  bntulinusähnliche  Kolonien,") 
flowie  eine  Anzahl  auch  zur  Oberfläx^he  des  platten  Bohrea  reichende 
Kolonien  (einzelne  von  diesen  wurdeu  geprüft  und  als  Streptococcuä 
Ijffuiiden),  die  schrägen  Agar  röhren  ergaben  Streptococengi  sowie  eiu- 
iselne  fremde  Kolonien  (Sta,phylücoccus[?  ]):  in  den  Kulturen  von  Peri- 
loneuin  und  MIIä  einzelne  fremde  Kolonien,  die  nicht  weiter  verfolgt 
wnirden  und  wahrscheinlich  nur  zufällige  Venin reiniguu^ren  ohtie  Reif- 
liche  Bedeutung  waren;  die  Kulturen  vom   Blut  steril. 

Mikroskopische  ü  n  t  e  r  b  u  e  li  u  n  g.    An  der  Injektionsstelle  - 
des   Nerven    stellen  weise   bedeutend    Leukocjten   im    Epineurium    (und 


^  rUe  Xturjifier   enispricbt   der  R«lHei]fnlg<!i,   In   &^r  dte  Tiere  wS^irend   dtespr  I/nt<*i-- 

^l  lJer4»ii  Natart  wie  auch  oft  bei  deti  tpäieireta  Verflueben  durch  weiter«  Ir^rnft^ti^en. 
beponiiten  tliurcli  AiiSsmat  in  BouiUou  utiLer  A^fP^^^H^^^  ^'^  frfUier  ^»eg{ihrl«beii|  sowiP'  mirli 
ftUkrofl^öpfflCli«  Unlersuchuti^  komlronieH  wiu-da. 
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Perineurium)  nebst  allgemeine  Blutfülle,  sowie  einzelne  kleine  Blutimgen ; 
die  einzelnen  Nervenbündel  scheinen  frei  zu  sein.  —  In  Gram-  und 
Löfflerpräparaten  in  den  infiltrierten  Partien  des  Epi-  und  Perineuriums, 
und  am  inneren  Bande  des  letzteren  reichliche  Streptokokken,  sowie 
zwischen  den  Streptokokkenketten,  teils  mehr  einzelne,  teils  auch  in 
grösserer  Anzahl  Botulinus  ähnliche  Stäbchen;  stellenweise  schienen 
die  Streptokokken  auch  ein  wenig  zwischen  den  Nervenfasern  einge- 
dningen  zu  sein.  (Die  Spitze  der  Spritze  scheint  bei  dem  Einstich  nur 
zwischen,  nicht  in  die  Nervenbündel  eingedrungen  zu  sein.) 

Schnitte  2 — 3  cm  oberhalb  der  Injektionsstellc  des 
Nervs  zeigen  nur  unbedeutend  Kerne  stellenweise  im  Epineurium  und 
Perineurium,  dagegen  daselbst  noch  ziemlich  viele  botulinusähnliche 
Stäbchen  und   Streptokokkenketten. 

In  Schnitten  4 — Ö  cm  oberhalb  der  Injektionsstelle 
keine    Veränderungen    oder   Bakterien   mit    Sicherheit   zu   konstatieren. 

In  Nisslpräparate  der  Spinalganglieu,  des  Lendenmarks,  sowie  des 
verlängerten  Marks  keine  deutliche  Veränderungen;  auch  keine  Bak- 
terien. 

25i/a  stunden.  Meerschweinchen  9.   Gewicht  430  g,  Temp.  37,9 «.   Den  20.  ö. 

um  1,30  Uhr  wurde  von  derselben  Botulinusbouillon,  die  zu 
dem  letzten  Versuch  benutzt  war,  1  com  in  den  linken  Nervus  ischiadicus 
und  lun  gebenden  Partien,  sowie  3  ccm  subkutan  in  den  Rücken  ein- 
gespritzt.   Temp.   abends    (etwa  um   7  Uhr)   38,4  o. 

21.  5.,  9  Uhr,  Gewicht  386  g,  Temp.  33,9»,  das  Tier  etwa«  schlaff 
(besonders  an  den  Hinterextremitäten).  Tod  etwa  um  3  Uhr.  Autopsie 
beinahe  unmittelbar:  etwas  Oedem  an  der  Injektionsstelle  um  den 
Nerv,  sowie  aai  der  Stelle  der  subkutanen  Injektion  im  Rücken;  der 
Nerv  in  der  Injektionsgegend  etwas  injiziert  und  leicht  graurötlich; 
die  inneren  Organe,  speziell  die  Lungen,  leicht  blutgefüllt;  übrigens 
nichts  Besonderes.  Konservierung  der  Präparate  und  Kulturanlegung 
von  der  Injektionsstelle  des  Nervs,  Milz,  Blut  und  Peritoneum  wie  in 
deip  letzten  Falle  (d.  h.  der  Kontrolle  wegen  auch  aerobe  Kulturen 
auf  schrägem  Agar).  Die  Kulturen  von  der  Injektionsstellc  des  Nervs 
ergaben  typische  botulinusähnliche  Kolonien  (sowie  einzelne  fremde 
Kolonien,  die  nicht  weiter  verfolgt  wurden,  weil  ohne  Zweifel  nur 
zufällige  Verunreinigung,  ohne  alle  Bedeutung).  Uebrige  Kulturen  ver- 
blieben steril. 

Mikroskopische  Untersuchung.  An  der  Injektions- 
stelle des  Nerven,  ausser  allgemeine  Blutfülle,  stellenweise  im 
Epi-  und  Perineurium  ziemlich  viel  Leukocyten,  die  Nervenbündel 
scheinen  intakt  zu  sein.  Hier  und  da  an  der  genannten  Stelle  einzelne, 
teilweise  degenerierte,  botulinusähnliche  Stäbchen.  Noch  in  Schnitten 
2 — 3  cm  oberhalb  der  Injektionsstelle  stellenweise  ein  klein  wenig  Kerne 
im  Epineurium.  Sonst  niclits  mit  Sicherheit  zu  konstatieren,  auch  keine 
Bakterien. 

Blieb  am  Leben.  Meerschweinchen    10.     Gewicht    380   g,    Temp.    38,1 ».      Den 

20.  5.  um  2  Uhr  wurde  von  dersell)en  Streptokokkenbouillon,  die 
für  das  Meerschweinchen  No.  8  gebraucht  wurde,  1  ccm  in  den  linken 
Nervus  ischiadicus  und  umgehenden  Partien,  sowie  subkutan  etwa 
3,6  ccm  eingespritzt.    Temperatur  abends  39,1  o. 

Den  21.  6.  Gewicht  325  g,  Temp.  39,5  O;  den  22.  5.  Gewicht  290  g, 
Temp.  39,a— 39,10;  den  23.  5.  Gf^wicht  280  g,  Temp.  38,6—38,70;  den  24.  6. 
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von  dem  Tage  an  fing  das  (rewicht  sehr  alimählicli  zu  steigen,  die  Tem- 
peratur hielt  sich  meistens  etwas  über  380,  das  Tier  schien  vollständig 
hergestellt  zu  sein  und  wurde,  nachdem  es  schon  einige  Tage  beinahe 
das  ursprüngliche  CJewicht  erreicht  liatte,  Anfang  Juli  ausser  Beob- 
achtung gestellt. 

Serie  HI. 

Den  22.  6.   1903  wurden  drei  Kaninchen  injiziert. 

Kaninchen  15.     Gewicht  1800  g,  Temp.  39,1».     Um  11,30  Uhr    25  stunden. 
wurde  i/s  ccm  in  den  linken  Nerv,  ischiadicus  und  umgebenden  Muskeln, 
sowie  subkutan  am  Rücken  3,6  ccm  eingespritzt  von  einer  Mischung  ää 
einer  viertägigen  Botulinusbouillon  und  einer  etwa  24  Stunden  alten 
Streptokokkenbouillon.   Temp.  abends  40,5  0. 

Den  23.  6.  morgens  8,30  Uhr,  Gewicht  1675  g,  Temp.  39,6,  sieht 
ziemlich  gesund  aus;  um  11,30  Uhr  sehr  schlaff,  besonders  die  Hinter- 
extremitäten  beinahe  wie  gelähmt,  starb  ziemlich  plötzlich  an  einem 
tonischen  Krampf  etwas  nach  12  Uhr.  Sektion  unmittelbar:  ein  wenig 
graues  Oedem  oder  serofibrinöses  Exsudat  an  der  subkutanen  Injektions- 
stelle im  Rücken,  sowie  besonders  in  der  Wimde  um  den  Nerv  herum, 
der  Ncn-  leicht  injiziert.  Die  Bauchorgane  leicht  blutgefüllt.  (Kultur- 
anlegung und  Konservierung  der  Präparate  wie  früher).  Die  Kulturen 
von  den  beiden  Injektionsstellen  ergalxjn  sowohl  typische  Botulinus- 
als  Streptococcuskolonien ;  auch  in  Kulturen  aus  der  Milz  schienen 
einige  Botulinuskolonien  hervorzukommen;  Blut  steril.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  ergab  reichlich  Streptokokken  längs  dem  ganzen 
Verlaufe  des  Nervs,  aber  nicht  mehr  in  den  Spinalganglien  und  Rücken- 
mark; an  der  Injektionsstelle  sowie  auch  etwta,  2  cm  oberhalb  derselben 
stellenweise  ziemlich  viele,  .doch  meistens  isoliert  zwischen  den  Strepto- 
kokken liegende  botulinusähnliche,  gut  konservierte  Stäbclion. 

Kaninchen    16.     (iewicht    1275   g,    Temp.    39,2 0.     Den    22.    5.       :,  Tage, 
um  12  Uhr  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  sowie  uiiigcl>endon 
Partien   0,6    ccm   imd   subkutan   3,5   ccm   derselben    Botulinusbouillon, 
die  zum  vorhergehenden  Versuch  gebraucht  wurde,  eingespritzt.    Temp. 
abends  39,9  «. 

Den  23.  5.  Gewicht  1225,  Temp.  40,6—39,4  0;  um  1  Uhr  wurdr,  nach 
oben  beschriebener  Weise,  von  der  subkutiin  injizierten  Stello  im  Kücken 
Kulturen  angelegt;  die  Anaeroben  zeigten  typische  botulinusähnliche 
Kolonien  in   Reinkultur. 

Den  24.  5.  Gewicht  1175  g,  Temp.  39,9  0. 

Den  25.  5.  Gewicht  1150  g,  Temp.  40,1—40,2  0.  Kulturen  von 
der  subkutanen  Stelle  verblieben  steril. 

Den  26.  5.  Gewicht  1075  g,  Temp.  40,3  — 38,2  o;  das  Tier  sieht 
ziemlicli  wohl  aus. 

Den  27.  5.  am  Morgen  wird  diis  Tier  tot  j>^efundeu.  Autopsie 
um  11  Uhr:  ein  wenig  gelblich-grauos  fibrinöses  Exsudat  an  der  sub- 
kutanen Stelle  im  Rücken,  sowie  besonders  in  der  Wunde  um  den  Nerv 
henim.  Der  Nerv  in  der  Injektionsgegend  leicht  injiziert  und  grau  weiss. 
Die  Bauchorgane  etwas  blutgefüllt;  die  Gallenblase  leicht  gefüllt;  übri- 
gens nichts  besonderes.  Die  Kulturen  ergaben  keine  sicheren  Botulinus- 
Wonien,  dagegen  etwas  Streptococcuskolonien,  nämlich  von  den  beiden 
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Injektionsstellen,  Milz  und  Blut.'*)  Die  mikroskopische  Untersuchung 
des  Nerven  zeigte  in  der  Injektionsgegend  etwas  Streptokokken  in  dem 
Epineurium,  sonst  keine  Bakterien. 

*  TiRö.  Kaninchen  17.     Gewicht  2050  g,  Temp,   38,9.     Den  22.  5.  um 

12,20  Uhr  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  und  die  umgebenden 
Partien  0,5  ccm  sowie  subkutan  3,5  ccm  derselben  Streptococcus- 
bouillon,  die  für  das  Kaninchen  15  gebraucht  wurde,  eingespritzt; 
Temp.  abends  40,3. 

Den  23.  5.  Gewicht  2000  g,  Temp.  40,5,—  40,1,  um  1  Uhr  von  der 
subkutanen  Stelle  im  Rücken  angelegte  Kulturen  zeigten  nur  typische 
Streptococcuskolonien.    . 

Den  24.  5.  Gewicht  1976  g,  Temp.  40,2  o. 

Den  25.  6.  Gewicht  1950,  Temp.  39,8— 39,1». 

Den  26.  5.  Das  Tier  starb  etwa  um  9  Uhr  morgens.  Autopsie  einige 
Stimden  spater:  an  der  subkutanen  Stelle  im  Rücken  und  besonders 
in  der  Wunde  um  den  Nerv  herum  ein  wenig  grau-gelbliches  fibrinöses 
oder  fibrinös-eitriges  Exsudat.  Der  Nerv  etwas  injiziert,  graurötlich 
und  leicht  angeschwollen,  besonders  in  der  Injektionsgegend.  Die  Bauoh- 
organe  leicht  blutgefüllt,  sonst  nichts  auffallendes.  Reinkulturen  von 
Streptokokken  von  den  beiden  Injektionsstellen,  Blut  und  Rückenmark 
(in  Kulturen  von  der  Injektionsstelle  um  den  Nerv  herum  jedoch 
auch  einige  Staphylokokkenkolonien)  mikroskopisch  reichlich  Strepto- 
kokken  in   dem   Nerv. 


2  T^ffe. 


Serie  IV. 

Den  2.  6.  1903  wurden  fünf  Kaninchen  injiziert. 

Kaninchen  24.  Gewicht  1625  g,  Temp.  39,1».  Um  1,15  Uhr 
wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,25  ccm  und  subkutan  2,3  ccm 
injiziert  von  einer  Mischung,  einer  dreitägigen  Botulinusbouillon  und 
einer  dreitägigen  Streptococcusbouillon  üä;  ein  Deckglaspräparat  der 
Mischung  zeigte  mehr  Streptococcusketten  als  Botulinusstäbchen.  Temp. 
abends  37,8  o. 

Den  3.  6.  Gewicht  1500  g,  Temp.  40,1—38,9  o ;  um  2,30  Uhr  wurden 
Kulturen  von  der  subkutanen  Injektionsstelle  angelegt;  dieselben  er- 
gaben Botulinus-   und   Streptococcuskolonien. 

Den  4.  6.  Tod  am  Morgen;  Sektion  einige  Stunden  später:  au  den 
beiden  Injektionsstellen,  speziell  in  der  Wunde  um  den  Nerv  herum, 
ein  wenig  graues  Oedem  oder  sero  -  fibrinöses  Exsudat ;  der  Nerv,  mit 
Ausnahme  seines  obersten  Teiles,  etwas  injiziert,  grau-rötlich  und  un- 
bedeutend angeschwollen.  Peritoneum  leicht  feucht.  Milz  etwas  dunkel, 
vielleicht  unbedeutend  vergrössert.  Die  Kulturen  von  der  Injektions- 
stelle des  Nerven  ergaben  Botulinus-  und  Streptococcuskolonien,  sowie 
einzelne  fremde  Kolonien  (Staphylococcus) ;  die  von  der  subkutanen  Stelle 
Botulinus-  und  Streptococcuskolonien ;  in  Kulturen  von  Blut  und  Milz  nur 
Streptokokken.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  längs  dem 
ganzen  Nerv*  reichlicli  Streptokokken,  und  dazwischen  an  der  Injektions- 
stelle ziemlich  viel  gut  gefärbte  Botulinus  älinliche  Stäbchen,  wenigstens 
ebensoviel  wie  in  einem  Kon  troll  präparat  von  der  Injektionsstelle  des 


3«)  Die  sekundär,  vielleicht  d.  24  (siehe  die  Temperatursteigerung^  d.  25)  eingetretene 
Streptokokkinfektion,  hat  wahrscheinlich  zu  denn  Tode  beigetragen  oder  wenigst^pns  den 
Tod  bescbleunigt. 
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Nervs  eines  anderen  Kaninchens,  das  auf  dieselbe  mit  einer  ähnlichen 
Botnlinusbouillon  eingespritzt  und  darnach  unmittelbar  getötet  wurde; 
2—3  cm  oberhalb  dieser  Stelle  nur  einaselne  Botulinusstäbchen. 

Kaninchen    23.     Gewicht    1700    g,    Temp.    38,9 o.      Um    1  Uhr       2  Tage. 
wurde  in  den   linken   N.  ischiadicus   0,25   ccm  und   subkutan   2,3   com 
derselben   dreitägigen    Botulinusbouillon,    die    in   dem    vorher- 
gehenden Versuche  zur  Anwendung  kam,  eingespritzt.  Temp.  abends  39,1  o. 

Den  3.  6.  Gewicht  1500  g,  Temp.  39,5—41,2  0;  war  während  der 
^^acht  mit  drei  Jungen  niedergekommen.  Um  2  Uhr  wurden  Kulturen 
von  der  subkutanen  Injektionsstelle  angelegt;  dieselben  ergaben  Botu- 
linus  in  Reinkultur. 

Den  4.  6.  Gewicht  1400  g,  Temp.  40,4  o.  Um  3  Uhr  wurde  das 
Tier,  das  ziemlich  wohl  aussah,  als  Vergleichsobjekt  für  die  künftige 
mikroskopische  Untersuchung,  getötet.  Autopsie  unmittelbar:  unbe- 
deutendes Oedem  an  der  subkutanen  Injektionsstelle,  sowie  in  der 
Wunde  um  den  Nerv  herum,  der  Nerv  in  der  Injektionsgegend  leicht 
injiziert  und  angeschwollen;  sonst  nichts  auffallendes.  Kulturen 
von  der  subkutanen  Stelle,  sowie  noch  mehr  von  der  Injektionsstelle 
des  Nerv»  ergaben  Botulinuskolonien  sowie  einige  fremde  Kolonien, 
die  nicht  naher  verfolgt  wurden;  Blut  steril.  Mikroskopisch  konnten 
in  dem  Xen-  keine  Bakterien  mit  Sicherheit  nachgewiesen  werden, 
dagegen  waren  an  der  Injektionsstelle  des  Nervs,  auch  in  den  Nerven- 
bündeln, viele  Kerne  vorhanden.  — 

Kaninchen  22.    Gewicht  2100  g,  Temp.  39,1  o.    Um  12,30  wurde       9  Tag«. 
in    den    linken    Nervus    ischiadicus    0,25    sowie    subkutan     2,3    ccm 
derselben  Botulinusbouillon,  wie  in  den  beiden  letzten  Versuchen,  ein- 
gespritzt.    Temp.  abends  37,1  o. 

Den  3.  6.  Gewicht  1975,  Temp.  39,9—39,8  0  (Kulturen  von  der 
subkutanen  Stelle  ergaben  Botulinuskolonien,  sowie  einzelne  fremde 
Kolonien). 

Den  4.  6.  Gewicht  1926  g,  Temp.  40,2 — 40,1».  B&a  Gewicht  war 
darnach  ungefähr  stabil  und  die  Temp.  39,5—39,7  %  bis  die  Temp. 
den  9.  6.  bis  ungefähr  41  ^  stieg ;  darauf  starb  das  Tier  nach  zwei  Tagen, 
bei  der  Sektion  eine  akute  eitrige  Peritonitis  und  Pleuritis  sowie  pneu- 
monische Herde  in  den  Lungen  zeigend. 

Kaninchen  25.     Gewicht  1550  g,   Temp.   38,8 o.     Um   1,30  Uhr       2  Ta^o. 
wurde   in   den   linken   N.  ischiadicus    0,25   ccm   und   subkutan   2,2   cm 
derselben   Streptococcusbouillon,   die   bei  dem  Kaninchen   24 
zur  Verwendung   kam,    eingespritzt.     Temp.   abends   38,9  o. 

Den  3.  VI.  Gewicht  1400  g,  Temp.  40,3— 39,  o  (Kulturen  von  der 
subkutanen  Stelle  ergaben  nur  Streptokokken). 

Den  4.  6.  Gewicht  1360  g,  Temp.  39,1  o.  Um  4  Uhr  wurde  das  Tier, 
welches  gesund  aussah,  getötet;  bei  der  Autopsie  fand  man  an  den 
beiden  Injektionsstellen,  namentlich  in  der  Wunde  um  den  Nerven 
herum,  unbedeutend  gräuliches  fibrinöses  Exsudat;  der  Nerv,  speziell 
in  der  Injektionsgegend  leicht  injiziert  und  graurötlich;  sonst  nichts 
auffallendes.  Von  den  Injektionsstellen  Reinkulturen  von  Streptokokken ; 
mikroskopische  Untersuchung  zeigte  reichlich  Streptokokken  in  dem 
Nerven. 
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4  Tage.  Kaninchen    26.     Gewicht    1650   g,    Temp.    38,7 «.      Um    2   Uhr 

wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,25  ccm  und  subkutan  2,2  com 
derselben  Streptococcusbouillon,  wie  in  den  vorigen  Versuchen,  ein- 
gespritzt.   Temp.  abends   39,4  o. 

Den  3.  6.  Gewicht  1550  g,  Temp.  39,9—40,5  0.  (Kulturen  von  der 
subkutanen  Stelle  ergaben  nur  Streptokokken.) 

Den  4.  6.    Gewicht  1500  g,  Temp.  40,3— 39,9  ». 
.     Den  5.  6.  Gewicht  1475  g,  Temp.  39,8—39,4  0. 

Den  6.  6.  Tod  etwa  um  10  Uhr  morgens;  Autopsie  beinahe  un- 
mittelbar; etwas  gräuliches  fibrinöses  Exsudat  an  den  Injektionsstellen, 
besonders  in  der  Wunde  um  den  Nerven  herum;  der  Nerv  etwas 
injiziert  und  graurötlich,  sowie  leicht  angeschwollen,  speziell  in  der 
Injektionsgegend.  Die  Milz  ein  wenig  dunkel,  sonst  nichts  auffallendes. 
Reinkulturen  von  Streptokokken  von  den  beiden  Injektionsstellen,  Leber, 
Milz,  Blut  und  Rückenmark,  mikroskopisch  reichlich  Streptokokken 
in  dem  Nerven. 

Serie  V. 

Den  4.  7.  1903  wurden  drei  Kaninchen  injiziert. 

4  Tage.  Kaninchen  42.     Gewicht  1975  g,  Temp.   39,1  o.     Um  2,15   Uhr 

wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,2  ccm  und  subkutan  1  ccm 
von  einer  Mischung,  aa,  einer  24  Stunden  alten  Botulinusbouillon  und 
einer  ebenso  alten,  ursprünglich  sehr  virulenten  Streptococcusbouillon, 
die  aber  vordem  während  einer  Stunde  bei  etwa  50  o  aufgewärmt  worden 
war,  eingespritzt.  Deckglaspräparate  der  Mischimg  zeigten  mehr  Strep- 
tokokkenketten als  Botulinusstäbclien ;  (es  sei  erwähnt,  dass  die  Strepto- 
kokken nach  der  Erwärmung  in  Agarkulturen  nur  sparsam  und 
langsam  wachsen).    Abends  Temp.  39,6  o. 

Den  6.  7.  Gewicht  1825  g,  Temp.  39,8  o. 

Den  6.  7.  Gewicht  1750  g,  Temp.  40,5— 39,8  o.  Kulturen  von  der 
subkutan  injizierten  Stelle  im  Rücken  ergal^en  Botilinus-  und  Strepto- 
coccuskolonien,   sowie  einzelne   fremde  solche;  Sta.phylococcus 7) 

Den  7.  7.  Gewicht  1725  g,  Temp.  40,6— 40,1  o.  Kulturen  von  der 
subkutanen  Stelle  ergaben  nur  typische  Botulinus-  und  Streptococcus- 
kolonien. 

Den  8.  7.  Gewicht  1676  g,  Temp.  40,4— 39,6  o.  Das  Tier  stiirb 
ziemlich  plötzlich  etwa  um  8  Uhr  abends.  Autopsie  ungefähr  eine 
Stunde  später ;  in  der  subkutanen  Injektionsstelle  am  Rücken  uulxHleu- 
tend  und  in  der  Wunde  um  den  Nerven  herum  etwas  mehr  grau^es 
fibrinöses  Exsudat,  der  Nerv  etwas  injiziert  und  angeschwollen,  be- 
sonders in  der  Infektionsgegend,  die  Milz  schien  ein  wenig  vergrössert 
zu  sein ;  sonst  nichts  auffallendes.  Kulturen  von  den  beiden  Injektions- 
stellen, Blut,  Milz  und  Rückenmark  ergaben  Streptokokken,  sowie  ein- 
zelne grössere  an  Coli  erinnernde  Kolonien  (die  mikroskopische  Unter- 
suchung der  letztgenannten  Kolonien  zeigten  ein  kurzes  Stäbchen, «s) 
das  doch  nicht  näher  studiert  wurde).  Ausserdem  fand  man  in 
den  anaeroben  Kolonien  von  den  l>eiden  Injektionsstellen  (vielleicht 
auch  von  der  Milz)  etwas  Botulinuskolonien.  Die  mikroskopische 
Untersuchung    des    Nervs    zeigte    ausser,    teilweise    etwas    degenerierte 


^)  Die  Bpftter  binzug^tretene  Infektion  mit  diesem  Stäbchen  bat  vielleicht  zum  Tode 
ein  wenig  beigetragen;  des  Verhallens  des  Rotulinusbaoillus  wegen  ist  jedoch  auch  dieser 
Fall  hier  aufgenommen. 
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Streptokokken,   in  der  Injektionsstelle  und  deren  nächster   Umgebung 
auch  einzelne  Botulinus    ahnliche   Stäbchen. 

Kaninchen  41.  Gewicht  1926  g,  Temp.  39,2o.    Um  2  Uhr  wurdeBUebwnLeben. 
in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,2  ccm  tmd  subkutan  1  ccm  der- 
selben 24stündigen  Botulinusbouillon,  die  im  letztgenannten  Versuche 
zur  Anwendung  kam,  eingespritzt.    Temp.  abends  36,9 ». 

Den  5.  7.  Gewicht  1775  g,  Temp.  39,8 ».  (Kulturen  von  der  sub- 
kutaneu  Injektionsstelle  ergaben  Botulinus-  sowie  einige  fremde  Ko- 
lonien.) 

Den  6.  7.  Gewicht  1725  g,  Temp.  39,9—39,8».  (Kulturen  von  der 
subkutanen   Stelle  ergaben  Botulinus-  sowie  einige  fremde   Kolonien.) 

Den  7.  7.  Gewicht  1760  g,  Temp.  39,6— 39,5  o.  (Kulturen  von  der 
subkutanen  Stelle  verblieben  steril.)  Seitdem  nahm  das  Tier  allmählich 
an  Gewicht  ab  —  kleinere  Temperatnrsteigerungen  kamen  aucli  vor  — , 
so  dass  dasselbe  den  19.  7.  1500  g  wog,  wonach  das  Gewicht  ungefähr 
stabil  zu  verbleiben  schien,  weswegen  das  Tier  nach  einigen  Tagen 
ausser  Observation  gesetzt  wurde. 

Kaninchen  43.     Gewicht  1600  g,   Temp.   38,5  o.    Um  2,30  Uhr  Blieb  am  Leben, 
wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,2  ccm  und  subkutan  1  ccm 
der   bei    dem    Kaninchen    42    gebrauchten    Streptococcusbouillon    ein- 
gespritzt.   Temp.  abends  38,3  ». 

Den  5.  7.  Gewicht  1560  g,  Temp.  39,9  o. 

Den  6.  7.  Gewicht  1625  g,  Temp.  40,1— 39,9«.  Kulturen  von  der 
subkutanen  Stelle  ergaben  Streptococcus.  Das  Tier  nahm  seitdem  all- 
mählich, unter  Variationen,  an  Gewicht  ab  —  kleine  Temperatur- 
ateigerungen  kamen  auch  vor  ! — ,  so  dass  dasselbe  den  18.  7.  1350  g 
^^og,  wonach  das  Gewicht  ungefähr  stabil  zu  bleuten  schien,  und  da« 
Tier  nach  einigen  Tagen  nicht  weiter  beoliachtet  wurde. 

Serie  VI. 

Den  26.  9.   1903  wurden  10  Kaninchen  injiziert. 

Kaninchen  131.    Gewicht  1175  g,  Temp.  38,9°.    Um  7,45  abends    u  stunden. 

^rde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,2  ccm  von  einer  Mischung, 

einer  dreitägigen  Botnlinusbouillon  und  einer  24  Stunden  alten  Strepto- 

coccustouillon  ää  eingespritzt.    Deckglaspräparate  der  Mischung  zeip:teu 

^chr  Botnlinusstäbchen  als  Streptococcusketten ;  des  Vergleicliea  we^eu 

(oei    cler  zukünftigen  mikroskopischen  Untersuchung  des  Nerven),  was 

^^ie    luigefähre  Anzahl  der  Bakterien  betrifft,  wurde  ganz  auf  dieseÜKi 

Veise  von  derselben  Mischung  in  den  Nervus  ischiadicus  eines  anderen 

^anixichens    eingespritzt,    das    Tier    unmittelbar    darnach    «;otütet,    und 

[  ^©trv,  wie  anch  die  Nerven  der  Kaninchen  dieser,  sowie  der  folgenden 

^^«ix   in  loo/o  Formol  gelegt. 

-^^^n  27.  11.  Gewicht  1125  g,  wenigstens  seit  8  Uhr  morgens  in  Agon<% 
.^  ^^  Uhr  getötet;  Autopsie  unmittelbar;  ein  wenig  bluti^os  Oodom 
.  .^^  Wunde  um  den  Nerv  herum;  der  Nerv,  besonders  in  der  Iii- 
. .  ^^^^sgegend,  etwas  injiziert  und  leicht  angeschwollen,  die  Lun*(on 
,,.  ^  l)lutgefüllt,  Milz  vielleicht  etwas  dunkel,  sonst  nichts  auffallendes, 
-^^ulturen  von  der  Injektionsstelle  ergalx^n  ausser  Streptococcus 
.,7^  «twas  Botulinuskolonien,  in  Kulturen  von  Milz,  ausser  Strepto- 
,    ^^^ti  auch  einige  fremde  Kolonien.    Die  mikroskopische  Untersuchung 

^erv.s    zeigte   ausser    reichlich    Streptokokken   auch,  hie    und   .d%        C^ r^r\r%]r> 
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meistens  isoliert,  zwischen  den  Streptokokken  liegende  Botulinus 
ähnliche  Stäbchen. 

1«  stuniiefL.  Kaninchen    133.     Gewicht    1126,    Temp.    38,8.      Um   8,15    Uhr 

abends  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,35  ccm  von  derselben 
Mischung   wie    im   vorhergehenden   Falle,    eingespritzt. 

Den  27.  11.  Grewicht  1075  g,  seit  dem  Morgen  in  Agone;  getötet 
um  11  Uhr  vormittags;  Sektionsbefund  ungefähr  wie  bei  dem  Kaninchen 
131.  Kulturen  von  der  Milz  ergaben  Streptokokken,  die  von  der  Injek- 
tionsstellü  ausserdem  Botulinus  ähnliche  Kolonien;  die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Nervs  zeigte  ausser  reichlich  Streptokokken  da- 
zwischen, stellenweise  recht  viele  (d.  h.  ungefähr  so  viele  wie  in 
Kontrollpräparaten  von  den  unmittelbar  nach  der  Infektion  getöteten 
Kaninchen)   Botulinus  ähnliche  Stäbchen. 

itT»ff«.  Kaninchen   132.     Gewicht   1426   g,    Temp.   39,1».     Um   8  Uhr 

abends  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,2  ccm  von  der  oben- 
genannten Mischung  eingespritzt. 

Den  27.  11.  Gewicht  1325  g,  Temp.  39,9— 40,8  <>. 

Den  28.  11.    Gewicht  1250  g,  Temp.  40,7— 40,9«. 

Den  29.  11.  Gewicht  1175  g,  Temp.  40,2— 40,8  o.  Am  Abend  sieht 
das  Tier  etwas  schlaff  und  angegriffen  aus,  wurde  getötet;  Autopsie 
unmittelbar:  etwas  weissgraues  fibrinöses  Exsudat  in  der  Wunde  um 
den  Nen'en  herum;  der  Nerv  etwas  injiziert,  besonders  in  der  Injek- 
tionsgegend leicht  angeschwollen;  sonst  nichts  auffallendes.  —  Die 
aeroben  Kulturen  von  der  Injektionsgegend  des  Nervs  ergaben  nur 
Streptokokken,  in  den  anaeroben  Kulturen  von  der  Injektionsgegend 
ausserdem  viele  Botulinuskolonien  (deren  Natur  durch  weitere  Prüfungen 
ausserdem  kontrolliert  wurde).  Blut  und  Rückenmark  steril.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  des  Nervs  ergab,  ausser  reichlich  Streptokokken, 
in  der  mit  Leukocyten  stark  infiltrierten  Injektionsgegend  (und  deren 
nächste  Umgebung)  auch  einzelne,  zwischen  den  Streptokokken  liegende 
Botulinus  ähnliche  Stäbchen. 

im»bunL«tMn.  Kaninchen  128.  Gewicht  1450  g,  Temp.  39,1 ».  Um  7  Uhr 
abends  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,2  ccm  derselben 
Hotulinusbouillon,  wie  in  den  vorigen  Versuchen,  eingespritzt. 

Den  27.  11.  Gewicht  1325  g,  Temp.  40,1— 39,9».  Das  Gewicht 
jiahm  fortsetzungsweise  allmählich  etwas  ab  —  klejjiere  Temperatur- 
steigerungen kamen  auch  vor  — ,  bis  das  Tier  den  13.  12.  1050  g  wog, 
wonach  das  Gewicht  während  einiger  Zeit  (etwa  10  Tage)  ziemlich 
stabil  blieb,  um  dann  wieder  sehr  allmählich  ein  wenig  zu  steigen. 
l)cn  22.  2.  1904  wog  das  Tier  1225  g,  sah  vollständig  gesund  aus  und 
^'urde    zu   anderen  Versuchen    verwandt. 


a  Tjjgo, 


Kaninchen  129.  Gewicht  1400  g,  Temp.  38,9 ».  Um  7,15  Uhr 
abends  wurde  von  der  dreitägigen  Botulinusbouillon  0,2  ccm  in  den 
Unken   Nervus   ischiadicus  eingespritzt. 

Den  27.  11.    Gewicht  1325  g,  Temp.  39,8—39,2  0. 

Den  28.  11.    Gewicht  1300  g,  Temp.  39,3— 39,6  ». 

Den  29.  11.  Gewicht  1300  g,  Temp.  39,5— 39,5  <>.  Das  Tier  sieht 
zk;mlich  wohl  aus,  wurde  am  Abend  getötet  (des  Vergleiches  wegen 
mit  dem  Kaninchen  132  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung) ; 
Autopsie  unmittelbar:  ein  wenig  blutiges  Oedem  in  der  Wunde  um  den 
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Nerven  herum;  der  Nerv  in  der  Injektionsgegend  leicht  injiziert,  sonst 
nichts  besonderes. 

Die  aSroben  Kulturen  von  der  Injektionsstelle  steril,  die  anoeroben 
ergeben  einzelne  fremde  Kolonien,  aber  keine  Botulinus  ähnliche  Kolo- 
nien. Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Nervs,  der  an  der 
Injektionsstelle  stark  kleinzellig  infiltriert  war,  keine  Bakterien  auf- 
zuweisen. 

Kaninchen  130.  Gewicht  1100  g,  Temp.  38,5 o.  Um  7,30  Uhr 
abends  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,2  ccm  der  dreitägigen 
Botulinufibouillon  eingespritzt,  das  Tier  starb  während  der  Nacht  (wahr- 
scheinlich infolge  der  Aethemarkose). 

Kaninchen  134.    Gewicht  1175  g,  Temp.  38,9».     Um  8,30  Uhr    i6  stunden. 
abends  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,2  ccm  derselben  24 
Stunden    alten  Streptococcusbouillon,  die  zu  den  Versuchen  131 — 133 
gebraucht  wurde,  eingespritzt. 

Den  27.  11.  Gewicht  1075  g,  seit  dem  Morgen  ziemlich  in  Agone, 
wurde  um  11,30  vormittags  getötet,  Autopsie  unmittelbar:  ein  wenig 
Blut  iu  der  Wunde  um  den  Nerven  herum;  der  Nerv,  besonders  in  der 
Infektionsgegend,  etwas  injiziert  und  leicht  angeschwollen^  sonst  nichts 
auf&illendes.  Von  der  Injektionsstelle  des  Nerven,  Blut  und  Milz,  Rein- 
kulturen von  Streptokokken.  Mikroskopische  Untersuchung  des  Nerven 
zeigt«  massenhaft  Streptokokken. 

Kaninchen  135.     Gewicht  1400  g,  Temp.  39,2 o.     Um  8,4ö  Uhr       2  Tajre. 
abends  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,2  ccm  der  24stündigen 
Streptokokkenbouillon   eingespritzt. 

Den  27.  11.    Gewicht  1300  g,  Temp.  40,1— 39,5». 

Den  28.  11.  Gewicht  1175  g,  Temp.  36,1  o.  Tod  etwa  um  6  Uhr 
abends.  Autopsie  beinahe  unmittelbar:  in  der  Wunde  um  den  Nerven 
herum  ein  wenig  gräuliches  fibrinöses  Exsudat,  der  Nerv  etwas  injiziert, 
bei  der  Injektionsgegend  leicht  angeschwollen,  besonders  die  Leber 
etwas  blutgefällt.  In  Kulturen  von  dem  Blut  und  der  Injektionsgegend 
Streptokokken,  in  der  letztgenannten  ausserdem  einzelne  fremde 
Kolonien  (Coli?). 

Noch  einem  dritten  Tiere  wurden  dieselben  Streptokokken  ein- 
gespritzt,   aber   eine    sekundäre    Infektion    trat    hinzu. 

Serie  VII. 

Den  15.  12.  1903  wurden  14  Kaninchen  injiziert,  davon  3  in  das 
Rückenmark. 

Kaninchen  144.  Gewicht  1175  g,  Temp.  38,9 ».  Um  6  Uhr  2cv,  stunden. 
nachmittags  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,2  ccm  von  einer 
Mischung  einer  3  Tage  alten  Botulinusbouillon  und  einer  24  Stunden 
alten  Streptococcusbouillon,  eingespritzt.  Von  dieser  Mischung,  die 
etwas  mehr  als  die  Hälfte  Botulinusbouillon  enthielt,  und  wovon  Deck- 
glaspräparate mehr  Botulinusbazillen  als  Streptokokkenkettcu  zeigten, 
wurde  'weiter  in  derselben  Weise,  des  Vergleiches  der  Bakterien  we^en 
bei  der  künftigen  mikroskopischen  Untersuchung,  in  den  Nervus  ischia- 
dicus eines  Kontrolltieres  eingespritzt,  das  Tier  unmittelbar  darnach 
getötet,  und  der  Nerv  zur  Verfertigung  von  Koutrollpräpai-aten  auf- 
bewahrt. /^-^  T 
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2  TÄ(fo. 


Den  16.  12.  Gewicht  1060  g,  Temp.  39,9— 40,2  o.  Um  8,30  Uhr 
aliends  ganz  schlaff,  kann  sich  z.  £.  nicht  mehr  auf  die  Beine  stützen, 
getötet.  Autopsie  unmittelbar:  in  der  Wunde  um  den  Nerven  herum 
unbedeutend,  graurötliches,  serofibrinöses  Exsudat;  der  Nerv  etwas 
injiziert,  graurötlich  und  leicht  angeschwollen,  besonders  in  der  In- 
jektionsgegend. Kulturen  von  der  Milz  zeigten  Streptokokken,  solche 
von  der  Injektionsstelle  sowohl  Streptokokken-  als  Botulinus  ahnliclio 
Kolonien,    sowie    einzelne    fremde    Kolonien. 

Mikroskopische  Untersuchung:  An  der  Injektionsstelle 
des  Nerven  stellenweise  im  Epi-  und  Perineurium,  sowie  in  dem  Haupt- 
nervenbündel mehr  streifen-  oder  fleckenweise  viel  Kerne  vorhanden, 
nebst  Alteration  und  Untergang  von  dazwischenliegenden  und  nachst- 
an^renzenden  Nervenfasern,  sowie  Anschwellung  des  Endoneuriums ;  hie 
und  da  kleine  Blutimgen.  In  Verbindung  mit  den  alterierten  Partien 
massenhaft  Streptokokken,  und  zwischen  den  Kokken  hie  und  da  Botu- 
linus ähnliche  Stäbchen,  stellenweise  in  grosser  Anzahl  (ungefähr  soviel 
wie  in  den  Kontrollpräparaten  des  unmittelbar  nach  der  Injektion 
getöteten  Tieres). 

In  Schnitten  etw)EL  2  cm  oberhalb  der  Injektionsstelle 
ungefähr  dieselben  Veränderungen,  dieselben  des  Nervenbündels  nur 
etwas  mehr  peripherwärts  gerückt  und  im  Epineurium  weniger  Kerne; 
auch  hier  reichlich  Streptokokken,  sowie  dazwischen  einzelne  Botulinus 
ähnliche  Stäbchen.  2  cm  oberhalb  der  Injektionsstelle  des  Kontroll- 
präpaiates  waren  keine  Bakterien  mehr  zu  finden. 

Schnitte  4 — 5  cm  oberhalb  der  Injektionsstelle  zeigen 
das  'Epineurium  frei,  im  Perineurium  des  Hauptnervenbündels  und  na- 
mentlich am  inneren  Bande  derselben  beinahe  wie  eine  schmale  Zone 
von  Kernen,  stellenweise  längs  den  Septa  ein  wenig  in  das  Bündel 
eindringend;  reichlich  Streptokokken,  besonders  am  inneren  Rande  der 
genannten  Zone;  nicht  mit  Sicherheit  Botulinus  ähnliche  Stäbchen 
aufzuweisen. 

In  Schnitten  1 — 2  cm  unterhalb  der  Injektionsstelle 
des  Nerven  findet  man  stellenweise,  speziell  im  Epineurium  und  Peri- 
neurium, ein  wenig  Kerne  sowie  massenhaft  Streptokokken  und  ganz 
einzelne  Botulinus  ähnliche  Stäbchen.  In  Spinalganglien  und  im  Rücken- 
mark keine  deutliche  Veränderungen  oder  Bakterien. 

2  Tage. 
Kaninchen  145.     Gewicht  1100  g,  Temp.  39,1  o.     Um  6,10  Uhr 
wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,15  ccm  von  der  Mischung  der 
Botulinus-  und   Streptococcusbouillon   eingespritzt. 
Den  16.  12.  Gewicht  975  g,  Temp.  40,1— 40,4  o. 
Den  17.  12.  Gewicht  900  g,  Temp.  morgens  37,7  o.    Das  Tier  starb 
etwa  um  7   Uhr  abends.     Autopsie  unmittelbar;  ein  wenig  grauweisses 
fibrinöses  Exsudat  in  der  Wunde  um  den  Nerv  herum;  der  Nerv,  be- 
sonders  in  der   Injektionsgegend,   etwas   injiziert,  graurötlich  und   an- 
geschwollen,  die    Lungen   blutgefüllt;   sonst   jiichts   auffallendes.     Von 
der  Injektionsstellc  des  Nervs,  Blut  und  Rückenmark  Reinkulturen  von 
Streptokokken,  ausserdem  in  den  anaeroben  Kulturen  von  erstgenannter 
Stelle  Botulinus  ähnliche  Kolonien. 

Au  der  Injektionsstelle  findet  man  stellenweise  im  Epi- 
neurium und  Perineurium,  sowie  fleckenweise  in  dem  Hauptnerven- 
bündel etwas  Kerne,  sowie  diffuse  Alteration  einer  Anzahl  Nervenfasern, 
dagegen  reichlich  Blutungen,  auch  in  dem  Nervenbündel.     Mas^enliaft 
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Streptokokken^  sowie  hie  tind  da  dazwischea  ßotulitius  eLhnliche  Stä.b> 
ebeDj  stellenweise,  l^sond<>rs  im  Ej>itit«uriuni  sogar  reiclilicli  dayoiL 
ü — 3  cm  oberhalb  der  Injektiousstelle  eiti  wenig  Kerne 
im  EpiDeuriam,  sowie  geringe  fleckförmige  Verändenmgen  in  dem  Haupt- 
oervenbündel  (speziell  an  der  einen  Seite  der  Peripherie),  hie  und  da 
auch  kleine  BlutongeD.  Reichlich  Streptokokken,  dagegen  nnr  ein- 
zelne Botnlinus  äJmliche  Stäbcljen.  Schnitte  5 — 6  cm  o  b e  r  h a  1  li 
der  Injektion  est  elie  zeigen  nur  ganz  unbedeutend  fleckförmige 
Alteration  iu  dem  Hri t*pt nerven biindel,  sowie  ein  wenig  StreptokokkeHuf 
besonders  am  inneren  Bande  des  Fenneuriums,  bisweilen  auch  in  einem 
Blutgefäss ;  Stäbchen  nicht  niit   Sicherheit  zu  konstatieren» 

In  den  Spina Igaüglien  keine  sichere  Verfmdeningen;  austiahms- 
weiae  in  der  Kapsel  imier  in  einem  Blntgefiiss  (einzelne)  Streptokokkeü ; 
dagegen  findet  man  im  Lenden  teil  des  Rückenmarkes  in  und  zwischen 
den  Mi*Qingen,  speziell  an  der  linken  hinterea  Seite  derselbt^n,  bis- 
weilen viel  Streptokokken,  dabei  auch  ein  wenig  Kerne.  Im  verlängerten 
Mark  kl* Lue  deutliche  ehromatuiylischc^  Veräiidenmgea  der  Bul bärkern r 
oder   andere    solche    zu    konstatieren. 


Kaninchen  147,     Gewicht  1225  g,  Temp,   :5S,8*,     Vm  e/20  Uhr      i»r,  Ta^iv 
abends  wurde  0,1  ccm  in  den  linken  Nervu.s  ischiadicua  von  der  Mischung 
der  Botulinus-  und  Streptokokkenbouillon  ehigespritzt. 

I>en   16.  12.   Gewicht  1125  g,  Temp.  40J— 40,3", 

Ben  17.  12.    Gewicht  105O  g,  Temp.   40,1—39,1  \ 

Ben  IS.  12.  Tod  am  JMoi"geu,  Antapsie  einige  Stünden  spater: 
etwas  graues  fibrinöses  Exsudat  in  der  Wunde  um  den  Nerv  herum; 
der  Nerv  injiziert^  leicht  grauröUich  und  angeschwollen.  Mih  etwas 
dunkel  und  vergrössert;  auch  die  Lungen  leicht  bbitgefüIlL  Auf 
schrägen  Agar  Reinkulturen  von  Streptokokken  von  der  Iiijektionss teile 
und  vom  Blut;  in  anaeroljen  Kulturen  von  erstgenaanler  Stelle  aucli 
Botullnus  ähnliche  Kolonien  (deren  Kultur  ilnrch  weitere  Prüfungen, 
iL  b.  durch  Auss^iat  in  BouiUon  unter  Agarschicht  usw.)  noch  krin* 
tr ollier  t  wurde. 

An  der  Injektionsstelle  findet  man  in  einer  begrenzten 
Partie  des  Epineuriums  nebst  anliegendem  Teil  des  Perineuriums  des 
Haupt  nervenbündels  (beiimh.e  der  Hälfte  des  Umkreises  eatgprechend) 
sowit?  etwa*^  auch  auf  das  Kervenbündel  ülw^rgreifend,  eine  Äiemlich 
Ijedeutende  Kerninfiltration  nebst  etwas  Blniüngen;  in  dieser  Partie 
5ind  auch  die  Nervenfasern  alteriert  oder  ganz  zerstört;  ausserdem 
Ijie  und  da  etwas  Kerne  im  Epineuriuni.  Bei  Bakterien färbung  findet 
man  in  diesen  alterierten  Partien  reicjilich  Streptokokken,  auch  stellen- 
weise am  iimereo  Bande  des  übrigen  Teiles  des  PerineuriuraSj  sowie 
hie  und  da.  auch  awisohen  den  angrenzenden^  meistens  scheinbar 
intaktCii  Nervenfasern  streifenweise  eindringend.  Zwischen  den  Strepto* 
kokken  iu  den  alterierten  Partien  findet  man  stellenweise  einzelne^ 
stellenweise  auch  recht  viele  Botnlinus  ähnliche  Stäbchen,  aber  nicht 
zwischen  den  streifenweise  in  den  scbeinbaj  intakten  Teilen  des 
Kervenbiiüdela  eindringenden  Streptokokken,  welche  wohl  erst  später, 
d.  h.  erst  kurx  vor  dem  Tode  dort  eingewandert  sind* 

Schnitte  1 — 2  cm  oberhalb  der  Injektionsstelle  zeigeu 
etw^s  weniger  Kerne,  und  die  Streptokokken  sind  hauptsächlich  in 
und  am  inneren  Rande  des  l^erineuriums  reichlich  vorhanden,  hie  und 
da  zwischen  den  Krtten  einzelne,  steUenwelHe  sognr  viele  Bolulirins 
ähnliche  Stabchen, 
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lu  Schnitten  3 — 4  cm  oberhalb  der  Injektionsstelle: 
keine  Kerne  im  Epineurinm,  sondern  nur  unbedeutend  solche  stellen- 
weise am  inneren  Rande  des  Perineuriums;  in  Verbindung  hiermit,  aber 
teilweise  auch  an  anderen  Stellen  am  Perineurium  reichlich  Strepto- 
kokken, hie  und  da  streifenweise  auch  Kokken  zwischen  den  scheinbar 
intakten  Nervenfasern,  besonders  in  den  angrenzenden  Teilen  des  Ner- 
venbündels; stellenweise  am  inneren  Rande  des  Perineuriums  zwischen 
de}i  Kokken  einzelne  wohlerhaltene  Botulinus  ähnlijche  Stäbchen. 
(8.  Fig.  4.) 

G— 7  oberhalbder  Injektionsstelle  keine  sicheren  Ver- 
änderungen, dagegen  stellenweise  etwas  Streptokokken,  hauptsächlich 
am  inneren  Rande  des  Perineuriums;  nicht  mit  Sicherheit  Botulinus- 
Stäbchen  zu  konstatieren.  In  den  entsprechenden  Spinalgsuiglien  keine 
deutliche  Veränderungen,  hie  und  da  in  der  Kapsel,  bisweilen  auch 
zwischen  den  angrenzenden  Ganglienzellen  einzelne  oder  Gruppen  von 
Streptokokken. 

Zwischen  den  Meningen  deg^BückfiO^arks  hie  und  da  etwas  Strepto- 
kokken, zuweilen  auch  u^^S^OncMifi^^,  speziell  längs  den  Septa 
eindringend;    bisweilen/^Q)en    in    einem    Btiitgefäss. 


(^ 
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2*/,  Tage.  Kaninchen  l«  wuTäS 'auf  difeäMbe  W^se  und  mit  derselben 

Quantität  wie  Kanincha^  147  von  der  Baktemfimischung  eingespritzt, 
es  lebte  beinahe  eben  ^^<^^9,f^^^{e^**^^larb  während  der  Nacht 
gegen  den  18.  Die  Veränderungen  au^^^ieoas  Verhalten  der  Bakterien 
waren  in  der  Hauptsache  ungefähr  dieselben  wie  im  vorhergehenden  Falle 
(nur  mit  dem  Unterschiede,  dass  man  Botulinusstäbchen  nicht  mehr 
etwa  3—4  <;m  oberhalb  der  Injektionsstelle  aufweisen  konnte). 

3  Tage. 
HTa^e.  Kaninchen   148.     Gewicht   1225   g,   Temp.    38,9».     Um   7    Uhr 

abends  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,1  ccm  von  der  Mischung 
der  Botulinus-  und  Streptokokkenbouillon  eingespritzt. 

Den  16.  12.    Gewicht  1100  g,  Temp.  40,2—40,8  0. 

Den  17.  12.    Gewicht  1025  g,  Temp.  39,8—39,6  0. 

Den  18.  12.  Gewicht  925  g,  Temp.  morgens  38,3  %  etwa  um  1  Uhr 
ziemlich  schlaff,  kann  kaum  sich  auf  die  Beine,  welche  meistens  schlaff 
seitwärts  gestreckt  oder  geschoben  sind,  stützen;  die  Schnauze  feucht, 
wurde  allmählich  noch  schwächer  und  starb  etwa  um  6,30  Uhr  abends. 
Sektion  unmittelbar;  etwas  gräuliches  fibrinöses  Exsudat  in  der  Wuiide 
um  den  Nerven  herum,  der  Nerv  etwas  injiziert,  graurötlich  und  leicht 
angeschwollen,  die  Ltingen  etwas  blutgefüllt.  In  Kulturen  von  der 
Injektionsatolle  Streptokokken,  sowie  auch  Botulinuskolonien  (deren 
Natur  noch  weiter  geprüft  wurde),  im  Rückenmark  und  Blut  ebensa 
Streptokokken.  : 

Ali  der  Injektion  s  stelle  findet  man  eine  ziemlich 
bedeutende  KerninfÜtration  (viele  Kerne  doch  schon  etwas  zer- 
fallen), sowie  etwas  Blutungen  über  einen  grossen  Teil  des  Epineuriums 
und  Perineuriums  sowie  des  Hauptnervenbündels,  ein  wenig  auch  in 
den  anderen  Nervenbiindehi,  nebst  diffuser  Alteration  und  Zerstöning 
der  Nervenfasern  sot^ie  Aüschwellung.  des  Ehdoneuriums.  Die  zu  der 
infiltrierten  Partie  d^s  Hauptnervenbündels  am  nächsten  abgrenzende 
Zone  zeigt  meistens  eine  leichte  diffuse. Alteration,  ist  z.  B.  gleichsam 
blasser  und  weniger  scharf  gefärbt  als  die  intakten  Partien,  die  ein- 
zehien  Nervenfasern  sind  leicht  diffus  alteriert  und  da3  Endoneurium 
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etwa«  angeschwollen,  auch  einasebie  Kerne  vor  haß  den.  In  den  irifil- 
tiierten  Partita  meistens  Streptokokken  vorhanden  und  atelleowTeis«. 
besonders  am  inneren  Baude  d^r  infiltrierten  i'artie  iii  dem  Haupt- 
uerTenbündel  sogar  sehr  reichlich^  bisweilen  beinahe  massenhaft,  von 
hier  oft  zwischen  die  Kerveniaaeru  einstrahlend;  hie  und  da  findet 
mam  in  dieflen  Fartien  zwischen  den  Kokken  auch  einzelne,  zuweilen 
an  oh  viele  Botulinus  ahnUche  Stäbchen,  einige  schon  etwas  degeneriert 
und  nicht  mehr  deutlich  nachweisbar  in  Methylenl>laupräpaiaten, 
sondem  nur  in  Gram^praparaten  (s.  Fig.  5). 

Schnitte  1 — 2  cm  oberhalb  der  I  n  j  e  k  t  i  o  n  s  s  t  e  1 !  e  »eigen 
eine  st&rko  Ecminfiltration  in  einem  bedeutenden  Teil  des  reriueuriums 
des  Hauptnervenbtindels  sowie  ungefähr  der  Hälfte  desselben  Bündels j 
weniger  im  Epinenrinm;  auch  hier  findet  man  eine  an  die  infiltrierte 
Partie  grenzende  (schmale)  Zone  mit  etwas  diffuser  Altemtion  von 
Nervenfaiseni  und  Änsch wallang  des  Endoneuriums  und  einzelneu  Kernen. 
In  etneui  kleinen  NervenlHiiide!  auch  ein  wenig  diffus  ausgebreitete 
Veränderungen  mit  Anschwellung  dea  Endonenriunls,  Alteration  und 
Kompresöion  von  Neryenfasern,  sowie  einige«  Kernen,  Bei  Bakterien- 
färbung  findet  mau  eingestreute  Gruppen  von  Streptokokken,  teilweise 
sogar  reichlich  davon  in  den  infiltriertexi  Partien^  ^owie  dnzwischeii 
ein^elne^  bisweilen  auch  viele  Botulinus  ähnliche  Stäbchen;  ausserdem 
findet  man  hie  und  da,  ohne  dass  Kerne  d^  vorhanden  sind,  Kokken 
am  inneren  Bande  des  übrigen  Teiles  des  Perineuriums  des  Nerven- 
bündels, sowie  zwiechen  den  scheinl»ax  intakten  Nervenfasern,  hier  aber 
sind    im  allgemeinen    Botulinus   ahnliche    Stäbchen   nicht  anzutreffen. 

Etwa  3—4  cm  oberhalb  der  Injektioussteilie  findet  man 
an  einer  Seite  des  Querschnittes  dea  Hauptnervenbnndels  eine  Kern- 
infiltiation,  hie  nnd  da  auch  kleine  Blutungen^  sowie  die  nächst- 
angrenzende Zone  teU weise  mit  leichter  Alteration  von  Nervenfasern 
und  Anschwellung  des  Endoneuriums.  —  Stelien weise  etwas  Strepto- 
kokken sowie  einzelne,  oft  degenerierte  Botulinus  ähnliche  Stäbchen, 
In  Schnitten  nahe  unterhalb  der  Spinalgang lien^  d.  h.  etwa  7  cm  ober- 
halb der  Injektionsstelle,  nur  ganz  unbedeutende  Verände- 
rungen und  nicht  mit  Sicherheit  aufweiabare  Bakterien.'  In  den  ent^ 
d|u*ech€nden  Spinalganglien,  Rückenmark  und  verlängerteni  ATark  keine 
deutliahe  Verände rangen  oder  Ba.kterien  tu   koustatieren, 

Kaninchen  149.     Gewicht  1575  g,  femp.  39,1  *>,     Um  7,30  Uhr   ir>  .shindon, 
ebenda   wurde   in   das   Kückenmark   Üjlo   ccm  von   der   obengenannten 
Mischung  der  Botulinus-  und  Streptokokken bouillon  eingespritzt;  nach 
dem  Aufwachen  aus  der  Narkose  kann  das  Tier  etwas  die  llioterbeine 
bewegen  und  sich  darauf  stützen. 

Den  10.  12.  Otiwicht  1500  g,  Temp;  36,^^;  etwa  um  12  Ulu 
ziemlich  schlaff  und  gelahmt  an  den  Hinterbeinen,  wurde  albnälilich 
schwächer  und  slarb  i?twa^  nach  5  t'hr.  Autopsie  lieinalie  ünniittelbaj' : 
etwas  Blut  in  der  Wunde,  die  Inj ektionss teile  des  Rückenmarks  (ob^i^at^ 
Lendenteil)  leicht  blutig  infiltriert ;  die  Meningen  etwas ,  tnjiaiBrtr ;  4i^ 
Uriublasc  stark  gefülltj  übrigens  nichts  auffallendes.  Die  aeroben  Knl- 
tnren  von  Rückenmark^  Blut  und  Milz  ergaben  nur  Streptokokken,  iu 
den  anairoben  Kulturen  von  der  Inj  ektionss  teile  des  Rüclcenxnark^s 
(vielleicht  auch   von   der   Mik)   Botulinus   ähnliche   Kolonien. 

Mikroskopische  Untersuchung;  An  der  Injektlousstelle 
bedeutende  Destruktion  der  Hinterstränge,  eines  Teiles  der  gmuön  Bth* 
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stanz,  teilweise  auch  der  Vorderstränge,  mit  etwas  Kernen  und  Blu- 
tungen in  den  alterierten  Partien,  sowie  in  den  Meningen;  in  diesen 
alterierten  Partien,  etwas  auch  ausserhalb  derselben,  aber  besonders 
stellenweise  in  den  Meningen,  reichlich  Streptokokken  sowie  dazwischen 
im  Rückenmark  hie  und  da  Botulinus  ähnliche  Stäbchen. 

Schnitte  etwa  2 — 3  cm  oberhalb  (d.  h.  vorwärts  von)  der  In- 
jektionsstelle zeigen  teilweise  Zerfall  und  Zerstörung  der  Bander 
des  Zentralkanals,  die  nächstumgebenden  Partien  auch  leicht  gequollen, 
mit  etwari  Blutungen  und  Kernen ;  stellenweise  in  den  Meningen  be- 
deut<)nd  Kerne.  Die  Vorderhornzellen  und  Zellen  der  Olarkeschen  Säulen, 
wenigstens  teilweise  wie  angeschwollen  und  meistens  chromatolytisch 
verändert.  An  den  zerfallenen  Bändern  des  ZentralkanaJs  sowie  in 
einer  etwas  breiten  Zone  rund  herum  ziemlich  reichlich  Streptokokken, 
davon  auch  gruppenweise  etwas  ausstrahlend  in  die  Umgebung, 
stellenweise  bis  zur  Peripherie,  wo  man  in  imd  zwischen  den 
Meningen  meistens  reichlich  Streptokokken  findet;  nirgends  waren 
Botulinus  ähnliche  Stäbchen  sicher  zu  konstatieren. 

In  Schnitten  etwa  7  cm  oberhalb  der  Injektionsstelle 
etwas  Zerfall  der  Bänder  des  Zentralkanals,  besonders  hinterwärts  längs 
dem  Septum  post. ;  hier  auch  etwas  Blutungen  und  Kerne,  sowie  reich- 
lich Streptokokken,  ebenso  in  und  zwischen  den  Meningen,  auch 
etwas  Chromatolyse  in  den  Vorderhornzellen. 

Im  oberen  Dorsalteil  stellenweise  kleine  Defekte  im  Epithel 
des  Zentralkanals,  teilweise  auch  wie  eine  Alteration,  d.  h.  Aufquellung 
oder  Degeneration  mit  Kemverlust  dieser  Zellen;  längs  dem  Rande 
des  Kanals  oft  etwas  körniges  Exsudat;  speziell  in  dieser,  aber  auch 
anderswo  längs  dem  Rande  Streptokokken,  welche  bisweilen  gleichsam 
durch  die  defekten  Stellen  oder  zwischen  den  degenerierten  Epithel- 
zellen in  den  imigebenden  Partien  einzudringen  scheinen;  auch  in 
den  Meningen  stellenweise  reichlich  Streptokokken,  sowie  einige  Kerne 
und  Blutungen.  Vielleicht  auch  unVwdeutend  chromatolytische  Ver- 
änderungen in  den  Vorderhornzellen.  —  Der  Cervicalteil  zeigt 
ungefähr   dasselbe   Bild. 

Schnitte  etwa  2  cm  unterhalb  resp.  hinterwärts  von  der 
Injektionsstelle  zeigen  etwas  Zerfall  und  Zerstörung  der  Ränder 
des  Zentralkanals,  besonders  an  dem  Septimi  post.,  sowie  etwas  Auf- 
quellung der  nächstangrenzenden  Partien  nebst  Blutungen  und  ein  wenig 
Kerne  in  denselben;  in  diesen  Partien  reichlich  Streptokokken,  teil- 
weise auch  in  der  weissen  Substanz  einstrahlend,  sowie  einzelne  Botu- 
linus ähnliche  Stäbchen.  In  den  Meningen  reichlich  Streptokokken 
sowie  etwas  Kerne  und  Blutungen.  Starke  chromatolytische  Verände- 
rungen der  Vorderhornzellen,  sich  hier  hauptsächlich  als  kömiger  Zer- 
fall und  Auflösung  der  Nissischen  Körperchen  zeigend;  teilweiee  auch 
Aufquellung  der  Zellen  sowie  deren  Dendriten.  —  Im  unteren  Len- 
de n  t  e  i  1  und  im  Sakralteil,  obgleich  nach  unten  an  Intensität 
abnehmend,  findet  man  dieselben  Veränderungen,  auch  imgefahr  die- 
selbe Verteilimg  der  Streptokokken;  botulinusähnliche  Stäbchen  nicht 
mit   Sicherheit  zu  konstatieren. 


'iö  Biunden.  Kaninchen  143.     Gewicht  1125  g,  Temp.  38,8 ».     Um  5,45  nach- 

mittags  wurde   0,2   com   der   für  «diese   Serie   gebrauchten   dreitägigen 
Botuli nusbouillon   in  den  linken  Nervus  ischiadicus  eingespritzt. 

Den  16.  12.    Gewicht  1050  g,  Temp.  40,1—38,6  0.     Um  6  Uhr  ziem- 
lich schlaff,  die  Schnauze  feuclit,  um  8  Uhr  beiiuihe  in  Agone,  getötet. 
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Autopsie  iinmJlMbar:  un1>ndonteadeSj  blutiges  Oedora  in  der  Wuiidf 
um  den  Nerven  hemm,  der  Nerv  in  der  liijektionsgGgend  leicht  injiziert 
und  graurötlich ;  die  iaiiereu  Orpmo  leicht  bhitgcfüUt*  Kidtiiren 
von  Blut  und  Milü  storil,  vtm  der  Iiijektionflstflle  Jlntnliims  ähnliche, 
sr>wic  emrjelne  fremde  Kolonien  (welche  wohl  ohne  Boden timg  für  den 
,\us|rau*:  gewe8t*n  sind  nud  wahrscheinlich  nur  eiue  jEiifäHige  Veruti* 
reinigung  bei  Anlegung  der  Kulturen  waren). 

An  der  InjektionöMiellr^  findet  nuin  stellenweise  im  Epi- 
neurium  und  Perinennnni  finc  ziemlich  bedeutende  Kennnfillrfiiinn  nebst 
kleineren  Blntimgi.'u;  auch  elivas  K<^rne  in  ungefähr  ein  Drittel  des  ^ 
tuigrenssenden  Teile»  des  Hau ptnerven  bündeis»  nel>st  Ansehwcllung  dt^s 
Endoneuriumg  und  diffuser  Alteration  (teilweiae  Konipi-essitm)  der 
XerTenfasern,  auch  kkütier<j  Anhäufungen  von  roten  Bhitküqjerclien ; 
stcIleoweiBC  twich  in  einem  anderen  Nervenbündel  unbedeutende 
Verändemugeü,  Bei  Durchmusterung  von  vielen  nramj>ry|iai raten  kojiaite 
man  ausnahma weise  einzelne,  meistens  kornig  zerfallene  Botulinus  äJin- 
liche  Stäbchen  in  deu  alten'erten  rartien  antreffen ;  schwer  in  Methylen- 
bläu  Präparate   deutliche   Stabchen    anfKuweiaen. 

Schnitte  etwa  1 — 2  cm  oberhalb  daw  l  n  j  e  k  t  i  u  ii  s  s  t  e  1 1  e 
zeigen  stellenweise  im  Epineiirium  ein  wenig  Kenie,  speziell  in  einem 
Drittel  des  fLutptnervenbündels  imlxideu Lende  flnckförmige  Alteration 
mit  Anschw^ellung  des  Endoneuriums,  diffuser  Alteration  einzelner 
N'ervcnßisern,  sowie  einigen  Kernen;  keine  liakt/erien  anzutreffen, 
fi — T  cm  oberhalb  der  Injektionsstelle  einzelne  unl>edou- 
tetide  fleckförmige  Veränderungen.  —  In  den  Spinalganglien  sowie 
Leadenmark   keine   deutlichen    Veränderungen. 

Ein  anderes  mit  derselben  Quantität,  0,2  ccm  Botulinni*lMiuillon^  ?^  wtuniip»*, 
e i nge spri  t z te a  Tier  (Kaninchen  141)  von  u n f^ef ähr  demse Iben  Ge- 
wicht (1150  g)  starb  nach  39  Stunden  und  zeigte  ungefähr  denMell>en 
SektiousViefnnd;  auch  hier  war  in  den  anaöroben  Kulturen  von  der 
Injektionsstelle  Botulinuskolonien^  sowie  einzelne  fremde  Kolonien  zu 
finden;  dagegen  nicht  mehr  mit  Sicherheit  in  dem  mikroskopischen  Bilde 
des  Xtrvö  ^u  ktmstatieren ;  sonst  war  der  raikro»kopii*ehe  Befund  mi- 
^efälir  derselbe  wie  in  dem  vorberge henden  Verijuch.  In  den  Spinol- 
ganglien.   Lendenmark  und  Bulbärkeme  keine  deutlichen  V^eränderuiigen. 


Kaninchen  140.  Gewicht  1225  g,  Temp.  38,9 ».  Um  5  Uhr 
nachmittags  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicua  0,1  cem  von  der 
dreitägigen  Botulinusbouillon  eingespritzt. 

Den  16.  12.  G^wjcht  1100  g,  Temp,  40,1— 39 J  » 

Den  17.  12.  Gewicht  1075  g,  Temp.  39;6— 39,7«. 

Beil  18.  12*  Tod  früh  am  Morgen.  Sektion  einige  Stunden  spä4^r: 
unbedeutend  blutiges  Oedem  in  der  Wunde  um  den  Nerv  hemm ;  der 
Nerv  in  der  Injektionsgegend  leicht  injiziert  und  graurotlich;  Lungen 
und  I^ber  leicht  blutge füllt.  Sowohl  aerobe  als  anacrobe  Kulturen 
von   der   Injektions stelle   verblieben   steriL 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  mu u  an  der  In- 
jektionsstelle stellenweise,  ausser  ein  wenig  Blutungen»  etwas 
Kerne  im  Epineurium  und  Perineurium  sowie  (li^yuptsüchlich)  in  dem 
zentralen  Teile  des  nauptnervenbimdeL  nebat  Anschwellung  des  Endo- 
peuriuiruä  und  diffuser  Alteration  (und  Kompression)  der  Kervenfasern ; 
ein  wenig  Veränderungen  auch  in  einem  kleinen  Nervenbündel.  Nirgends« 
Bakttrien    aufzuweisen. 
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Schnitte  1 — 2  cm  oberhalb  zeigen  weniger  intensive  Verände- 
rungen, besonders  weniger  Kerne,  hauptsächlich  in  dem  zentralen  Teile 
des  Hau^tiuervenbündels,  sowie  auch  in  einem  kleinen  Nervenbündel. 
Keine  Bakterien. 

3 — 4  cm  oberhalb  der  Injektionsstelle  noch  unbedeu- 
tende fleckförmige  Veränderungen  und  6—6  cm  oberhalb  sind  solche 
kaum  mehr  nachweisbar.  —  In  den  Spinalganglien  und  Lendenmark 
sowie   verlängerten   Mark   keine   deutlichen   Veränderungen. 

gestunden.  Kaninchen  142.     Gewicht  1625  g,  Temp.  38,8».     Um  5,30  Uhr. 

nachmittags  wurde  in  das  Rückenmark  0,16  ccm  von  der  dreitägigen 
Botulinusbouillon  eingespritzt;  nach  dem  Erwachen  aus  der  Narkose 
ziemlich    gelähmt    an    den    Hinterextremitäten. 

Den  liB.  12.  Gewicht  1450  g,  Temp.  34,9  o.  Um  12  Uhr  vollständige 
Lähmung  an  den  Hinterextremitäten,  auch  sonst  ziemlich  schlaff,  starb 
nach  einer  Agonie  von  einigen  Stunden  etwas  nach  7  Uhr  abends. 
Sektion  immittelbar:  ein  wenig  Blut  in  der  Wunde,  das  Bückenmark 
an  der  Li jektionss teile  im  untersten  Teile  des  Dorsalmarks  etwas  blutig 
infiltriert ;  die  Meningen,  besonders  hinterwärts  leicht  injiziert ;  Lungen 
leicht  blutgefüllt,  Urinblase  gefüllt,  sonst  nichts  auffallendes.  Kulturen 
von  der  Injektionsgegend  zeigten  BotuIinU'Skolonien  sowie  einzelne 
fremde   (wahrscheinlich  zufällige  Verunreinigung). 

An  der  Injektionsstelle  findet  man  Zerfall  und  Zerstörung, 
besonders  der  medialen  Teile  der  Hinterstränge,  auch  durch  die  Zentrale 
graue  Substanz  bis  in  die  Vorderstränge  sich  erstreckend;  in  den 
alterierteu  Partien  wie  auch  in  den  Meningen,  speziell  der  hinteren 
Seite,  etwas  Blutungen  und  Kerne  vorhanden.  In  den  zerfallenen  Partien 
im  Rückenmark  einzelne  Botulinus  ähnliche  Stäbchen  anzutreffen.  In 
den  Vorderhornzellen  meistens  sowohl  diffuse  als  partielle  chromato- 
lytischc  Veränderungen,  einzelne  Zellen  auch  mehr  oderx  weniger  auf- 
gequollen und  degeneriert  oder  zerfallen. 

Li  den  Schnitten  1 — 2  cm  oberhalb  und  besonders  unter- 
halb der  Injektion^stelle  stellenweise  etwas  Destruktion  der 
Ränder  des  Zentralkanals,  wo  man  auch,  wie  in  den  Meningen  ein 
wenig  Blutungen  und  Kerne  antrifft;  in  dem  Zentralkanal  etwas,  kör- 
niges Exsudat,  stellenweise  auch  eine  leichte  Aufquellung  der  nächst- 
umgebenden Partien,  aber  nirgends  Bakterien  aufzuweisen.  Unbedeu- 
tende chromatolytisclie  Veränderungen  in  den  Vorderhornzellen.  — 
Einige  Centimeter  oberhalb  und  besonders  unterhalb 
der  Injektionsstelle,  ausser  allgemeiner  Blut  fülle,  stellen- 
weise noch  etwas  Defekte  oder  Degeneration,  der  Epithelzellen  des 
Zentralkanals,  wo  man  auch  ein  wenig  kömige  Massen  findet,  viel- 
leicht auch  unbedeutende  chromatolytische  Veränderungen  der  Vorder- 
hornzellen. Keine  Bakterien,  —  Im  ,  oberen  Dorsal-,  Cen^cal-  und 
untersten    Lendonteil    keine    deutliche    Veränderungen. 

J6  stunden.  Kaninchen    152.     Gew.    1025   g,    Temp.    38,9 o.     Um    8,15    Uhr 

abends  wurde  0,08  ccm  der -bei  dieser  Serie  gebrauchten  Streptoooccus- 
bouillon    in    den    Nervus    ischiadicus    eingespritzt. 

Den  16.  12.  Gewicht  925  g,  Temp.  40,5— -41,2«;  um  9  Uhr  abends, 
das  Tier  sieht  ein  wenig  angegriffen  aus  und  wurde  getötet  (des  Ver- 
gleiches wegen  mit  den  vorhergehenden  Fällen  für  die  künftige  mikro- 
skopische Untersuchung).     Sektion  unmittelbar:  in  der  Wunde  um  den  t 
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Xerv  herum  ein  wenig  weissgraues  oder  graurötliches  Exsudat;  der 
Xerv,  am  meisten  in  der  Injektionsgegend,  etwas  injiziert,  graurötlich 
und  leicht  abgeschwollen,  sonst  nichts  auffallendes.  Von  der  Injek- 
tionsstelle Beinkultur  von  Streptokokken;  vom  Blut  etwas  Strepto- 
kokken   sowie    einzelne    fremde    Kolonien. 

Au  der  Injektionsstellc  ziemlich  starke  Keminfiltration 
stellenweise  im  Epi-  imd  Perineurium,  etwas  auch  in  dem  Hauptnerven- 
bündel, reichlich  Streptokokken.  2 — 3  cm  oberhalb  der  Injfek- 
tionsstelle  nur  wenig  Kerne  im  Epineurium,  aber  mehr  davon 
stellenweise  in  und  am  inneren  Rande  des  Perineuriums,  davon  auch 
bisweilen  ein  wenig  zwischen  die  Nervenfasern  einstrahlend.  In  Ver- 
bindung hiermit  (besonders  am  inneren  Rande  der  Infitrationszone 
am  Perineurium)  reichlich  Streptokokken.  5 — 6  cm  oberhalb  der 
Inje  ktionsstellc  kaum  Veränderungen  oder  Bakterien.  —  Im 
Lendenmark    weder   Verandenmgen   noch    Bakterien. 

:Kaninchen    151.     Gewicht   2000   g,    Temp.    39,1 «.      Um   8  Uhr       3  Ta^e. 
abends  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicu.s  0.1   von  der  Strepto- 
kokkenbouillon eingespritzt. 

Den  16.  12.  Gewicht  1960  g,  Temp.  39,9—40,1  ". 

Den  17.  12.  Gewicht  1850  g,  Temp.  39,9—39,«  o. 

Den  18.  12.  Gewicht  1825  g,  Temp.  40,1—40,9  ».  Um  8  Uhr  abends, 
das  Tier  sieht  ziemlich  wohl  aus,  wurde  des  Vergleiches  wegen  bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  getötet.  Sektion  unmittelbar:  etwas 
gräuliches  fibrinöses  Exsudat  in  der  Wunde  um  den  Nerv  herum;  der 
Nerv  etwas  injiziert,  graurötlich  und  anjreschwollen.  Die  Lungen  leicht 
blutgefüllt;  sonst  nichts  auffallendes.  Von  der  Injektionsstelle  Rein- 
kultur von  Streptokokken;   Blut,   Milz   und  Rückenmark  steril. 

An  der  Injektionsstelle  kompakte  Keminfiltration,  stellen- 
weise im  Epi-  imd  Perineurium  sowie  in  ungefähr  der  Hälfte  des  Haupt- 
nervenbündelquerschnittes, nebst  Alteration  und  Untergang  von  Nerven- 
fasern und  Anschwellung  des  Endoneuriums ;  reichlich  Streptokokken, 
besonder?  am  Rande  der  Infiltrationszone  in  dem  Nervenbündel,  von 
da  auch  zwischen  die  angrenzenden,  scheinbar  intakten  Nervenfasern 
einstrahlend. 

2 — 3  cm  oberhalb  der  Injektions  stelle  wenig  Kerne 
(sowie  kleine  Blutungen)  in  dem  Epineurium,  ziemlich  viel  Kerne,  sowie 
Alteration  von  Nervenfasern  und  Anschwellung  des  Endoneuriums  haupt- 
sachlich an  der  einen  Seite  des  Nervenbündelqnerschnittes,  dabei  auch 
etwas  Streptokokken. 

^—l  cm  oberhalb  der  Injektionsstelle,  d.  h.  nahe  den 
Spinalganglien,  unbedeutend  fleckförmige  Veränderungen,  hauptsäch- 
hch  an  der  einen  Hälfte  der  Peripherie  des  Nervenbündelquerschnittes; 
keine  Bakterien  aufzuweisen. 

In  den  Spinalganglien,  Lenden-  und  verlängertem  Mark  keine  Ver- 
änderung  oder   Bakterien. 

Kaninchen  163.     Gewicht  1050  g,  Temp.  38,8 o.     Um  8,30  Uhr  .    4  Tajr*». 
abends  wurde  in  eine  Ohrvene  0,2  ccm  von  der  Streptokokkenbouillon 
eingespritzt. 

Den*16.  12.  Gewicht  1000  g,  Temp.  40,7—40,8». 

Den  17.  12.  Gewicht  «76  g,  Temp.  40,1—40,9  o. 

Den  18.  12.  Gewicht  950  g,  Temp.  40,5—40,9  o.  /^  T 
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Den  19.  12.  Gewicht  900  g,  Temp.  .36,9  <>.  Tod  etwa  um  12  Uhr. 
Sektion  beinahe  unmittelbar.  Von  dem  inneren  Organe  (ausser  etwas 
Blutfülle)  nichts  auffallendes.  Eeinkultus  von  Streptokokken  von  Milz 
und  Blut. 

li  stunden.  Kaninchen    150.      Gew.    1360   g,    Temp.    38,9 ».      Um    7,45    Uhr 

abends  wurde  in  das  Rückenmark  0,1  von  der  Streptokokkenbouillon 
eingespritzt.  Gleich  nach  dem  Erwschen  aus  der  Narkose,  nicht  voll- 
ständig gelähmt  an  den  Hinterextremitäten. 

Den  16.  12.  Gewicht  1275  g;  Tod  etwa  um  9,30  Uhr  morgens. 
Sektion  beinahe  unmittelbar:  etwas  Blut  in  der  Wunde,  die  Injektions- 
stelle im  Kückeimiark  (oberster  Lendenteil)  etwas  blutig  infiltriert: 
die  Meningen  besonders  imterhalb  der  Einspritzungsstclle  injiziert,  sonst 
nichts  auffallendes.  Beinkulturen  von  Streptokokken,  von  Rückenmark 
Blut  und  Milz.  —  An  der  Injektionsstelle  Zerfall  und  Zerstörung 
eines  grossen  Teiles  der  Hinterstränge  imd  der  zentralen  grauen 
Substanz,  teilweise  auch  der  Vorderstränge  nebst  etwas  Kernen  und 
Blutungen,  besonders  in  den  Meningen,  sowie  reichlich  Streptokokken. 

Einige  Centimeter  oberhalb  der  Injektionsstelle 
etwas  Zerfall  der  Ränder  des  Zentralkanals,  besonders  in  der  Gegend 
des  Septum  post.,  nebst  Alteration  mit  ein  wenig  Kernen  und  Blutungen 
in  der  nächsten  Umgebung  und  besonders  in  den  Meningen.  Die  Vorder- 
homzellen  meistens  chromatolytisch  und  auch  anders  alteriert,  d.  h. 
degeneriert  imd  zuweilen  zerfallen.  Reichlich  Streptokokken,  haupt- 
sächlich im  Zentralkanal  und  dessen  nächster  Umgebung  sowie  in  den 
Meningen.  —  Auch  im  oberen  Dorsal-  und  Cervical-Teilc 
etwas  Zerfall  und  Degeneration  der  Ränder,  namentlich  der  Epithel- 
zellen des  Zentralkanals,  etwas  körniges  Exsudat  an  den  Rändern  dieses 
Kanals;  die  Vorderhomzellen  scheinen  teilweise  etwas  chromatolytisch 
zu  sein.  Uebedeutend  Kerne  in  den  Meningen;  reichlich  Streptokokken 
in  und  an  den  Rändern  des  Zentralkanals,  etwas  auch  in  den  Meningen, 
bisweillen   auch   in    einem    Blutgefäss. 

Im  unteren  Lendenteil  sind  die  Epithelzellen  des  Zentral- 
kanals meistens  abgestossen  oder  degeneriert,  etwas  körnige  Massen  in 
dem  Kanäle;  ein  wenig  Kerne  in  den  Meningen;  die  Vorderhomzellen, 
wenigstens  teilweise,  angeschwollen  und  chromatolytisch.  Reichlich 
Streptokokken  in  dem  Zentralkanal  und  dessen  nächster  Umgebung 
sowie  in  den  Meningen,  hie  imd  da  auch  von  dort  besonders  längs  den 
Septa  in  das  Rückenmark  eindringend. 

Um  einige  Fälle  zu  haben,  wo  diese  Tiere  nach  der  Impfung 
etwas  länger  am  Leben  blieben,  wurde  folgende  Versuchsreihe 
angestellt. 

Serie  Vni. 

Den  12.   1.   1904  wurden  11   Kaninchen  geimpft. 


1=1  stunden.  Kaninchen  161.     Gewicht  1450  g,  Temp.  39,2 ".     Um  l,4ö  Uhr 

wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0.2  com  einer  Mischung  von 
ungefähr  zwei  Teilen  einer  dreitägigen  Botulinusbouillon  und  einem 
Teil  einer  23  Stunden  alten  Streptococcusbouillon  eingespritzt  (über 
die  Virulenz  des  Streptococcus  siehe  Kaninchen  165).  Deckglaspräpaxate 
von  der  Mischung  zeigten  mehr  Botulinusstäbchen  als  Streptokokken- 
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ketten.  (Zwe^k«  des  Vergleiches  tiei  der  küüftigeu  mikroskopischen 
l'nf.erstichung  wiirdo  atjf  die^HcH^  Weise  in  dori  Kcrviis  ischiadleus 
f'ines  KoDtrolltiercs  von  der  Misch lujjif  eingespritzt,  da*  Tier  ullmitt^?lbLlr 
danmch  getöfcetj  uttd  der  Nerv  atif  dieselbe  Weifte  wie  bei  dt*u  übripoTJ 
Versuchen  aufbewah  rt,)    Temp.  abends  *t6,6  **. 

Den  la  1.  Gewicht  1400  g,  Terap.  3*JJ-^38,H« 

Den  14.  1-  Das  Tier  starb  etwa  nrii  8,30  ITlir  niorgiins.  Sektion 
iifigrefäbr  eine  Stunde  spät*^r:  in  Her  Wnudc  nin  deti  Nerven  hemm 
fin  wenig  gräulif^hes  fibrinöses  Exsndat;  rler  Ner\%  Ijcsnndf^rH  in  der 
tnjcktionfigegend  injiziert,  leicht  gninrötlich  und  angcsohwolhni ;  auf 
den  etwHs  bluigefnllten  Ijungen  nnd  in  der  Ventrikekchleimliaut  ein- 
zelne Ecohymoaen,  die  Meningen  etwas  bbitgefüUt.  In  KuUnren  Ton 
der  liijektionsst-elle  und  Mih  Streptokokken,  in  den  anaeroben  Kultureri 
von  erstgenajintcr  Stelle  aucb  Butulinnskolonien.  Die  mikroskopiiclie 
Untc-rsucbung  zeig|<?  reichlich  Streptdkokken  im  Nerv,  etwas  anch  im 
Eückenmark,  nebst  entsprechender  Veränderungen  (etwas  Kerne,  Bln- 
tuücen  eta);  an  der  Injektionsstelle  stellenweise  eine  Menge  Ih»tuliniis 
ähnliclie  Stäbchen  (niigefnhr  e^'tcnsoviel  wie  in  den  Kern trollprä|inraten 
von  dem  uamittolbar  nach  der  Einspritzung  g:e töteten  Tiei'e) ;  nocli 
in  Schnilten  2 — 3  cm  oberbiüb  und  1 — 2  cui  unterhalb  der  Injektions- 
stelle  wareti  einzelne,  bisweilen  sogar  viele  Botidiüus  ähnliche  StEbchen 
anau  treffen. 


Eanincheo  IGO,  Gewicht  1800  g,  Temp.  38,G*'-  Um  1,30  Uhr 
wurde  0jO3  ccm  Ton  der  Mischnug  in  den  linken  Nervus  iBchiadicus 
eingespritzt;  Temp,  abends  38,6 '^^ 

Den  13.  1,  Gewicht  172,'>  g,  Temp.  40,8—40,6» 
Den  14,  und   15.   L  Gewicht  1650—1600  g,   Temp.  40.7—40,2  0, 
Den   16.  und  17.    1.   Gewicht  1600  g,   Temp.  39,6--40, 1—39,9«, 
Den  18.  1.  Gewicht  1550  g,  Temp,  40,3— 40,4  o.     Um  9  Uhr  iümids 
Temp.  39,8  0^  Gewicht  1500  g;  wenigstens  seit  2  ä  3  Uhr  etwas  schlaff, 
getötet ;  in  der  Wunde  um  den  Nerven  herum  ziemlich  viel,   teilweise 
t>eLuahe  lialbflüssiges,  fibrinöses  oder  fibiinös-ei tilge s  Exsudat^  der  Kcrv, 
aoi  meisten  in  der  Injektionsgegend,   etwa«  injiziert,  grsuarötlich   und 
angeschwollen;   sonst   nichts   auffallendes.      Von   der    Injektioiisgegend 
Slreptokokken^     keine      sichere     botvilitiuäähnbebe      Kolonien;     Blut, 
Mi]7*  und  Rückenmark  steril     Iti  dem  Nerven  nur  Streptokokken,  aber 
keine  Stabehen  nachweisbar. 


6  Tugn. 


Kaninchen  159.  Gewicht  löT.j  g,  Temp.  39,1 0;  Um  1,15  Uhr 
wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,0ß  ccm  der  Mischung  von 
Botulinvjs*  und  Streptokokkenbouillon  eingespritzt.    Temp.  abends  39.3"^. 

Den  13.,  14,  und  16.  L  Gewicht  1475—1425  g,  Temp.  10,7—40,9— 
40,4  0, 

Den  16.-22.  L  Gewicht  1400-^1325  g,  Temp.  39,4^^0^2  0, 
Ben  23,  1.  Gewicht  1300  g,  Temp.  39,5—39,6^.  7  Ulir  abends,  das 
Tier  sieht  ziemlich  wohl  aus  (das  linke  Bein  etwa«  schwach  und  ab- 
gemagert, wird  etwas  gebengt  gehaUen),  wurde  getötet:  etwa^^  käsig- 
eitriges  Exsudat  in  der  Wunde  um  den  Nerven  herum.  DtH"  Nerv  (be- 
»ooders  in  der  Injektion ttgegend)  etwas  injiziert,  grauweiss  und  an- 
geschwollen^ sonst  nichts  auffallendes.  Kultnren  von  der  Injek* 
tionsitelle  ergaben  Streptrtkokkeu  und  einige  Xremde  (coli  I)  Kolonien; 
kciiic   Bot  Uli  uns  ähnliche.     Milz  und  Blut  steril.     Die   mikroökoplsche 
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Untersuchung  zeigte  im  Nerv,  meistens  degenerierte,  Streptokokken, 
aber    keine    Stäbchen. 

I  T*(re.  Kaninchen  163.     Gewicht  1725  g,  Temp.  39,1  o.     Um  2,45  Uhr 

wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,15  ccm  von  einer  Mischung 
(2:1)  derselben  Botulinusbouillon  wie  in  den  vorhergehenden  Ver- 
suchen und  einer  23stündigen  Streptococcusbouillon,  dessen  Virulenz 
ein  wenig  schwächer  war  als  der  in  den  genannten  Versuchen  ge- 
brauchten (über  dessen  Virulenz  s.  Kaninchen  166),  eingespritzt.  Temp. 
abends  38,6  o. 

Den  13.,  14.  und  15.  1.  Gewicht  1700—1550  g,  Temp.  40,5—40,8— 
40,3«. 

Den  16.  1.  Gewicht  1475  g,  Temp.  40,1 ».  Um  1  Uhr  ziemlich 
schlaff,  starb  etwa  um  5  Uhr;  Sektion  ungefähr  eine  Stunde  später: 
Schnauze  etwas  feucht,  in  der  Wunde  um  den  Nerven  herum  etwas 
grau-weisses,  fibrinöses  Exsudat;  der  Nerv  (besonders  in  der  Injek- 
tionsgegend) etwas  injiziert,  leicht  graurötlich  und  angeschwollen.  Die 
inneren  Organe  (speziell  die  Lungen)  etwas  blutgefüllt.  In  aeroben 
Kulturen  von  der  Injektionsstelle,  Blut  und  Milz  Streptococcuskolonien, 
in  den  von  der  Injektionsstelle  auch  einige  fremde  (Coli  ?)  Kolonien ; 
in  den  anaeroben  Kulturen  von  der  Injektionsstelle  auch  Botulinus- 
kolonien    (deren   Natur   durch   weitere   Prüfungen   kontrolliert   wurde). 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  ausser  reich- 
lich Kernen  und  ein  wenig  Blutimgen  in  dem  Nerven  —  wo  man, 
namentlich  an  der  Injektionsstelle  sowie  einige  Centimeter  darüber, 
ringsum  der  infiltrierten  Partie  des  Nervenbündels  eine  Zone  fand  mit 
Anschwellung  des  Endoneuriums,  diffuser  Alteration  von  Nervenfe«em 
und  einigen  Kernen  —  viel  Streptokokken,  ein  wenig  auch  in  den 
entsprechenden  Spinalganglien  (die  etwas  auch  chromatolytische  Ver- 
änderungen zeigten),  den  Wurzeln  und  Meningen;  ausserdem  in  den 
infiltrierten  Partien  zwischen  den  Streptokokken  an  der  Injektionsstelle 
viele,  sowie  1 — 2  cm  oberhalb  und  imterhalb  derselben  mehr  einzelne, 
bisweilen  auch  viele  meistens  ziemlich  wohl  erhaltene  Botulinus  ähn- 
liche Stäbchen,  an  letztgenanntem  Platz  nur  im  Epineurium  (s.  Fig.  6). 

«  T»fire.  Kaninchenl64.    Gewicht  1550  g,  Temp.  39,2  ».   Um  3  Uhr  wurde 

in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,03  von  derselben  Mischung  wie 
im  vorhergehenden   Versuche   eingespritzt.    Temp.   abends   38,5^. 

Den    13.— 19.    1.    Gewicht    1500—1425   g,    Temp.    40,1—39,5—40,80. 

Den  20.  1.  Gewicht  1400  g,  Temp.  40,7—40,5  o.  Um  8  Uhr  abends, 
das  Tier  vielleicht  etwas  schlaff,  wurde  getötet:  ziemlich  viel  käsig- 
eitriges Exsudat  in  der  Wunde  um  den  Nerven  herum,  der  Nerv  leicht 
injiziert  und  grau  weiss,  (bedeutend)  angeschwollen.  Die  Kulturen  ver- 
blieben steril.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  im  Nerv,  ausser 
Keminfiltration  imd  ein  wenig  Blutungen,  teilweise  degenerierte  Strepto- 
kokken,   aber    keine    sichere    Stäbchen. 


«(^■r^wii Leben.  Kaninchen  162,     Gewicht  1800  g,  Temp.  38,9 o.     Um  2,30  Uhr 

wurde   in   den   linken   Nervus   ischiadicus   0,025   ccm   von   der   vorigen 
Mischung  eingespritzt.    Temp.  abends  38,1  ®. 

Den  13. — 25.  1.    Das  Gewicht  nahm  allmählich  bis  1500  g  ab,  die 
Temperatui    wechselt    zwischen    41,1    imd    38,9  o.      Das    Gewicht    blieb 
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dann  ungefähr  eine  Wocbe  stabil  und  fiosr  seitdem  sm.  allmählich  ein 
wenig^  zii  steigen,  die  Tempo ratnr  stieg  nicht  über  39,7®. 

Den   4.   3*   wurde   das   Tier  ausser  Observation   gesetEt.    Gewicht 
1600  g,  Temp.  39.1°. 


Kaninchen  1"j7.  Gewicht  IGöO  g.  Temp.  38,9 ^  Um  12,15  Uhr 
inirde  in  den  Linken  Nervus  ischradicus  0,1  ccm  von  der  liei  dieser 
Serie  gebraitehten  Botuli nnsbouilion  eingespritzt,    Temp.  abends  40,1  ^. 

Den  13.  1.  Gewicht.  Ifi25  g.  Temp.  40,1— 40,2 " 

14,  1.  Gewicht  1550  g,  Temp.  39,9 «.  Um  11  Ubr  sieht  das  Tier 
wohl  ans,  wiirde  getötet  In  der  Wunde  um  den  Nerven  herum  un- 
bedeutend blutiges  Oedem :  der  Nerv  in  der  Injektionsgegend  leicht 
injiziert  und  gra*nrÖtlich.  Aim^rol^e  Kulturen  von  der  Irijekti  einsäst  eile 
und  Mik  verblieben  Bt4?ril.  in  den  aeroben  Kultnmn  von  der  Injektions- 
stclle  einzelne  fremde  Koloin*m  (wohl  zufällige  Verunreinigungen).  In 
dem  Nen'  bei  der  mikroskopischen  Unlersnehnng  keine  Bakterien  anf- 
Eti  weisen. 


2  T«e«. 


Kaninchen  158.  Gewicht  1750  g.  Temp.  38,8°,  Um  12,30  Uhr 
wurde  in  den  linken  Xer\"Tis  iachiadicus  0,05  com  der  Botulinusbouillon 
eingespritzt.     Temp.  abends   39,7  o. 

Den  IB.  L    Gewicht  1750  g,  Temp.  40.2— 39,0^. 

Den  14.-15.  1.  Gewicht  1700—1725  g,  Temp.  38,9— 39  »G~  39,3  ^ 
Daa  Tier  sieht  gesund  aus,  wurde  den  16.  1.  getötet.  Unbedeutend 
Oedem  in  der  Wtmde;  der  Nerv  in  der  Tnjektionsgegend  leicht  injiziert* 
In  Kulturen  von  der  Jnjcktionsstelle  einige  fremde  Kolonien,  Blut  und 
Mik   steril.     Im   Nerv  keine   Bakterien   anzutreffen. 


i  Tmn*. 


Kaninchen  156.  Gewicht  1550  g,  Temp.  39,1».  Um  12  Uhr 
wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0.2  cem  Botnlinnsbouillon 
©ijigeipritzt.    Temp.  al>cnd8  40,6  •>. 

Den  13.  1.  Gewicht  1475  g,  Temp,  40,3— 40,1 «  Das  Gewicht 
nahm  seitdem  allmiUilicli  ab,  die  Temperatur  wechselte  zwischen 
39  und  40  0  foder  etwa^  darul>er),  hiB  dn^s  Tier  an  einer  wie  es  schien 
die  letzten  Tage  zugestossencu,  durch  Temperatur  Steigerung  sich  mar- 
kierenden sekundären  Infektion  den  28.  1.  stao'b;  das  Gewicht  war 
1025  g.  Die  Sektion  zeigte  die  Wtmde  rein,  äen  Nerv  in  der  Injek- 
tionsgegend mit  den  umgebenden  Partien  leicht  verwachsen,  eine  akute 
fibrinöse  Peritonitis.  Infiltratiousherde  in  den  Lungen.  Von  dem  peri- 
toni  tischen  Exsudate  wurde  ein  kleines  Stäbchen  rein  gezüchtet,  dai^ 
in  seinen  kulturellen  und  morphologischen  Verhältnissen  viele  Aehn- 
lichkeit  mit  einem  von  mir  früher  auch  im  peritooi tischen  Exsudate 
bei  Kaninchen  angetroffenen^")  Bazillus  zeigte.  Kulturen  von  der 
Injektionastelle  verblieWn  steril.  Keine  Bakterien  in  dem  Nerv 
atifzuweieen. 

Den  12.  1.  Um  3.15  Uhr  und  3,30  Ulir  wurde  in  den  linken  Nervus 
ischiadiGUs  Jiwcier  Kaninchen  injiziert;  das  Kine  (No.  165,  Crewicht 
1360  g)  mit  OtOfi  ccm  der  Streptococeusbouillon,  die  bei  den  Kamnchen 
159—161  gebraucht  wurde,  das  zweite  (No.  166,  Gewicht  1600  g) 
mit  0,07  ccm  der  Sfreptoc*»cctislKiuil!on,  die  für  die  Kaninchen  102— ^164 
in     Gebrauch    kam;    bei     den    beiden    nahm    das    Gewicht    ziemliob 
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viel  ab  und  die  Temperatur  war  meistens  über  40*>,  bis  das  erst« 
Tier  nach  drei  und  das  zweite  nach  7  Tagen  starb.  Die  Sektion 
zeigte  bei  beiden  etwas  käsig-fibrinöses  Exsudat  in  der  Wunde  um 
den  Nerv  herum,  der  Nerv  injiziert,  graurötlich  und  geschwollen,  die 
inneren  Organe,  speziell  die  Lungen,  meistens  etwas  blutgefüllt.  In 
beiden  Fällen  Reinkulturen  von  Streptokokken,  von  der  Injektions- 
stelle, Blut,  Milz  und  Rückenmark,  doch  so,  dass  in  Kulturen  von  der 
Injektionsstelle  auch  einige  fremde  Kolonien  vorkamen.  Mikroskopische 
Untersuchung    der    Nerven    zeigten    reichlich    Streptokokken. 

Ausserdem  wurde  noch  folgende  ergänzende  Serie  ausgeführt, 
teils  um  noch  parallele  Symbiose -Versuche  mit  virulenten  tind 
mit  durch  Wärme  abgeschwächten  Streptokokken  anzustellen,  teils 
und  speziell  des  folgenden  Umstandes  wegen.  Wie  früher  erwähnt, 
wurde  bei  Injektion  der  einige  Wochen  alten,  stärker  toxischen 
Botulinuskulturen  die  Bazillen  an  der  Injektionsstelle  länger  — 
in  der  Regel  nach  24  Stunden  und  oft  auch  2  Tage  nach  der  In- 
jektion —  angetroffen,  als  nach  Einspritzung  der  2 — 3tägigen 
Kulturen;  ich  wurde  dadurch  veranlasst,  ein©  Kombination  von 
solchen  einige  Wochen  alten  Botulinuskulturen  und  virulenten 
Streptocoocuskulturen  zu  machen  und  einige  vergleichende  Ver- 
suche in  dieser  Sichtung  anzustellen;  leider  zeigte  es  sich,  dass 
die  erste  von  mir  benutzte  einige  Wochen  alte  Botulinusbouillon- 
kultur  sehr  wenig  toxisch  war  (siehe  die  folgenden  Versuche,  spez. 
Kaninchen  No.  228,  sowie  Meerschweinchen  No.  39)  so  dass  ich 
gezwungen  wurde,  noch  einige  ergänzende  Versuche  mit  einer 
neuen,  mehr  toxischen  Kultur  anzustellen  (siehe  die  Versuche  249 
bis  252,  welche  auffallend  beleuchtend  sind). 

Ich  will  hier  nur  in  Kürze  die  Versuche  anführen: 

Serie  IX.    , 

Den  6.  5.  1904  wurden  15  Kaninchen  und  2  Meerschweinchen 
eingespritzt. 

H  Tage.  Kaninchen  230.     Gewicht  2025  g,  Temp.  38,9 ».     Um  7,45  ühr 

nachmittags  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,04  ccm  von 
einer  Mischung  (2 : 1)  einer  vierwöchentlichen  Botulinusbouillon  und 
einer  24stündigen  Streptokokkenbouillon  eingespritzt;  die  Botulinus- 
bouillon war  aber  nur  sehr  schwach  toxisch  (siehe  Kaninchen  No.  228 
sowie  Meerschweinchen  39;  über  die  Virulenzgraide  des  Streptococcus 
siehe  Kaninchen  242).  Deckglaspräparate  der  Mischung  zeigten  mehr 
Botuli nusstäbchen  (darunter  viele  sporenhaltige)  als  Streptokokken* 
ketten.  (Des  Vergleiches  wegen  für  die  künftige  mikroskopische  Unter- 
suchung wurde  auf  dieselbe  Weise  in  den  Nervus  ischiadicus  eines 
Kontrolltieres  von  der  Mischung  eingespritzt,  das  Tier  unmittelbar 
darnach    getötet,    und    der    Nerv    aufbewahrt.) 

Den  7.  5.    Gewicht  1950  g,  Temp.  39,6—39,5 «. 

Den  8.  5.    Gewicht  1900  g,  Temp.  39,1  o. 

9.  5.  Gewicht  1850,  Temp.  morgens  38,8  o.  Das  Tier  starb  etwas 
plötzlich  ungefähr  um  6  Uhr.  Sektion  etwa  zwei  Stunden  später: 
ziemlich     viel    oedematüses     eitrig-fibrinöses    Exsudat     in    der   Wunde     t 
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nm  deu  Nerv  hemm;  der  Nen^  etwiLS  injiziert,  grauw^is»  und  ange- 
schwollen, MIIä  leicht  dunkel;  LelxT  etwa*s  blutgefüllt,  Gallen bla^t; 
gefüUtj  Streptokokken  von  der  lajektionsst^llej  Blut  und  Mil«;  in  deu 
anaeroben  Kulturen  von  der  Inj ektions stelle  auoh  deutliche  Botuliiius- 
kolomen,  Mifcroakopische  Untersuchung  des  Nervs  zeigte,  ausser  reich- 
lich Streptokokken,  an  der  Injektionsstelle  stallen  weise  viele  EotuUuus 
füinliche  Stä.bchen,  und  uoeh  einigu  Centimeter  al>erlialb  derselben  eirt- 
xelne    solche. 


Kaninchen  232,  Gewicht  2(X)0  g,  Temp.  39,1®*  Uui  8,15  Uhr 
nachmittÄgb  wurde  in  den  liiikeu  Nervus  ischladicu»  0,026  eeuj  derselben 
Mischung   eingespritzt. 

7,  5.    Gewicht  1900  g,  Tenip.  38,9—38,8^, 

a  5,    Gewicht  l82o  g,  Temp,  30,2 ». 

9<  &,   Gii wicht  1750  g,  Temp.  39,2—39,1". 

10.  5.  Gewicht  1*375  g,  Temp.  38,2**,  ikis  Tier  an»  Vi>rmittag 
ziemlich  scbkif,  PupiUea  dtlatiert,  treUiende  AugeUj  Schna-uKc  feuobt, 
etwas  Heiserkeit;  Tod  etwa  um  6^30  Ühr  Dachmittags.  Sektion  un- 
mittelbar: etwas  oedematös-fibrinöseä  Exsudat  in  der  Wunde  um  den 
Nerv  hermu  ;  der  Nerv  iujiKiert,  graurötlich^  nngt^sohwolleri ;  Milz  duukel, 
angeschwollen  j  Kulturen  von  der  Injektionsstellej  Bhit  und  Milz  er- 
gaben Streptokokken.  Die  anaeroben  Knltureo  von  der  Injektinnsatelle 
waren  dicht  mit  Kolonien  besetzt,  so  dass  es  schwer  mit  Hicberhtdt 
jEu  entscheiden  wai',  ob  darunter  auch  einzelne  Botulinuäkolonien  vtir- 
kamen;  dagegen  schienen  in  JSehnittcJQ  von  der  Injektiuuaslellc  des 
Nervs,  unlet  den  reichlich  vorhandenen  Streptokokken,  auch  einielne 
Boiulinus-st  sd  ichou   vorzukommen. 


t   T^pe. 


Kaninchen  33L  Gewicht  1850  g,  Temp.  38,9  o_  Um  8  UJir 
nachmittags  wurde  in  den  linken  Xervtii*  isr-iikwlicus  ü,Ü3  com  derselWn 
Mischung  eingespritsst. 

Den  7,  5,   Gewicht  1750  g,  Temp.  37,8— 38,7  »>. 

Den  8.  5.  Gewicht  1725  g,  Temp,  38,8  ^. 

Ben  9.   5.   Gewicht   ITOO  g,   Temp.   38,1—^39,0*'. 

Den  10.  o.  tiewlcht  la^O  g,  Temp.  38/1— 3H,2i'. 

Deu  11.  5,  Gewicht  1575;  Tod  am  Morgen-  Sektion  einige  Stunden 
spater:  SehnauzG  feucht,  in  der  Wunde  um  den  Nerv  herum  etwas* 
fibrinöses  Exsudatj  der  Nerv  injiziert,  gräulich  \md  airgescbwi*llt?n ;  in 
der  linken  Lunge  f^twas  blutige  Infiltrationsherde,  In  Kulturen  von  der 
Tiijektioa@!^tel1e  nnd  Bhit  Slixpiokokken  sowie  einzelne  fremde  Kolonien, 
in  den  ajmeroben  Kulturen  von  der  In jektionss teile  auch  liotnliiius- 
ko]onien>  In  Schnitten  des  Nervs  reichlich,  teilweise  degenerierte 
Streptokokken,   llottüinuEbouillon  nicht  mit  Sicherheit  aufzuweisen. 


v:,  Tftjjri*. 


Kaninchen  229.  Gewicht  2100  g,  Temp.  39,1«.  Um  7,30  ühr 
tiaehmittagsE  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0.05  com  derselben 
Mischung  eingespritzt. 

Den  7.  5.   ilewicht  2050  g,  Temp.  40,1— 39,2  o. 
Den  a  5,    Gewicht  1950  g,  Temp.  39,2 «, 
Den  9.  5.    Gewicht  1875  g,  Temp.  3d,B^-^%Q'K 
Den  10.  5.    Gewicht  1900  g,  Temp.  39,8^40,1"^. 
Den  IL  5.    Gewicht  1900  g,  l^emp.  40,3 — *0,4 'l 
Dell  12.  ü.    Gewicht  1825  g,  Temp.  39,8« 


riig^j' 
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Den  13.  5.  Gewicht  1775  g;  das  Tier  starb  etwa  um  9  Uhr  morgens. 
Sektion  ungefähr  zwei  Stunden  später :  in  der  Wunde  um  den  Nerv  herum 
etwas  käsig-eitriges  Exsudat,  Milz  etwas  dunkel,  Gallenblase  gefüllt. 
Kulturen  von  der  Injektionsstelle  des  Nervs,  Blut  und  Milz,  sowie 
Schnitte  des  Nervs  zeigten  nur  Streptokokken ;  Botulinus  weder  kulturell 
noch  mikroskopisch  mit  Sicherheit  na<jhzuwei8en. 

G  Wochen.  Kaninchen  233.    Gewicht  1800  g,  Temp.  38,8 o.    Um  8  Uhr  nach- 

mittags wurde  0,01  com  derselben  Mischung  in  den  linken  Nervus 
ischiadicus  eingespritzt.  Das  Tier  magerte  allmählich  bis  auf  950  g  fiub; 
kleinere  Temperatursteigerungen,  besonders  die  ersten  Tage  nach  der 
Injektion,  kamen  auch  vor  —  \md  starb  den  16.  6.,  d.  h.  etwa  6  Wochen 
nach  der  Injektion;  weder  kulturell  noch  mikroskopisch  Bakterien  auf- 
zuweisen. 

Bikb jifu i^ben.  Kaninchen  228.  Gewicht  1850  g,  Temp.  38,8 o.  Um  7  Uhr  nach- 
nlittags  wurde  0,05  com  der  in  den  vorhergehenden  Versuchen  ge- 
brauchten vierwöchentlichen  Botulinusbouillon  in  den  linken  Nervus 
ischiadicus  eingespritzt.  Das  Tier  nahm  allmählich  an  Gewicht  ab, 
so  dass  es  den  7.  6.,  d.  h.  etwa  einen  Monat  nach  der  Einsfpritziunj^, 
1400  g  wog ;  das  Gewicht  blieb  dann  ungefähr  stabil,  doch  mit  gewisser 
Tendenz  zu  steigen,  so  dass  das  Tier  einige  Wochen  spater  ausser 
Observation  gesetzt  wurde. 

n\M,  »m  Lebon.  Meerschweinchen  39.  Gewicht  390  g,  Temp.  37,9  o.  Um 
7,16  Uhi-  nachmittags  wurde  subkutan  0,02  ccm  der  vierwöchentlichen 
Botuli nuskultur  eingespritzt;  das  Tier  reagierte  nur  mit  geringer  Tem- 
peratursteigerung und  einem  bald  sich  ausgleichenden  unbedeutenden 
Gewichtsverlust. 

7 '\ füge.  Kaninchen  242,    Gewicht  1200  g,  Temp.  38,9 o.     Um  11,15  Uhr 

nachmittags  w\irde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,03  ccm  der  in  den 
vorhergehenden  Versuchen  gebrauchten  Streptococcusbouillon  einge- 
spritzt. Das  Tier  reagiert  mit  Temperatursteigerung  und  fortschreitender 
Gewichtsabnahme  und  starb  nach  nahe  7  Tagen,  875  g  wiegend.  Rein- 
kultur von  Streptokokken  von  der  Injektionsstelle,  Blut  und  Milz. 


^^Tjijre.  Kaninchen   235.     Gewicht   1750,   Temp.   39,1  o.     Um   9,30   Uhr 

nachlnittags  wurde  in  den  linken  Nerv^us  ischiadicus  0,05  ccm  einer 
Mischung  (2:1)  von  einer  zweitägigen  Botulinusbouillon  (siehe  Kanin- 
chen 234  sowie  Meerschweinchen  40)  und  derselben  Streptococcusbouillon 
wie  in  den  früheren  Versuchen.  Ein  Deckglaapräparat  der  Mischung 
zeigte  mehr  Botulinusstäbchen  als  Streptokokkenketten;  auch  ein  Kon- 
trolltier wurde  mit  der  Mischung  eingespritzt  \ind  immittelbar  getötet. 

Den  7.  5.    (Gewicht  1650  g,  Temp.  39^6—40,4  o. 

Den  8.  5.   Gewicht  1525  g,  Temp.  39,9  o. 

Den  9.  5.  Gewicht  1400  g ;  Tod  am  Morgen.  Sektion  einige  Stimden 
später:  ein  wenig  eitrig-fibrinöses  Exsudat  in  der  Wunde  um  den 
Nerven  herum;  der  Nerv  injiziert,  leicht  graurötlich  und  angeschwollen, 
Milz  und  Leber  blutgefüllt.  Die  Milz  vergrössert.  Von  Blut  und  Milz 
Reinkultur  von  Streptokokken,  von  der  Injektions stelle  auch  Botulinus- 
kolonien;  in  Schnitten  des  Nervs  Streptokokken  und  von  der  Injektions- 
stelle   derselben   auch    vereinzelte    Botulinusstäbchen. 
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Kaninchen  236.  Tic  wicht  1850  g.  Temp.  38,8  o.  Um  9,45  Uhr 
iiaclimittage  wurde  in  den  liiiken  Nervus  isciuadicus  0,03  ccm  der  vor- 
herigen Mischung  ejngeepritzt. 

Den  7,  5.    Gewicht  1725  g,  Temp.  39,3— 39,2  <«, 

Den  a  5,    Gewicht  1750  g,  Temp.  39,1 «. 

Den  9.  5.   Gewicht  1T25  g,  Temp.  39,3 — iOßK 

Den  10.  5.  Gewicht  1625  g,  Temp.  40 J — 40,4»^  um  S  ühr  nach- 
initt^i  das  Tier  etwas  schlaff,  Pupillen  dilatiert,  Schjmuze  feuclitj 
Stimme  leiclit  heiser ;  wurde  getötet :  in  der  Wunde  um  den  Nerv  hemm 
etwa«  ocdematös^fibriDÖses  weis§graues  Exsudat;  Nerv  injiziert^  grau- 
weiss,  leicht  angeschwollen.  Milz  etwa^  vergrössert^  in  der  linkeu 
Lüugo  kleinere  hemorrhogische  Infi It rat ionaherde.  Kulturen  vun  Blut 
steril;  in  denen  von  der  Üik  einige  fremde  Kolonien  (wohl  zufällige 
Veninreinigmigen),  in  Kulturen  von  der  In jektionss teile  reichlich 
Streptokokken,  in  deti  anaeroben  vielleicht  auch  (einaelne)  Botulinus- 
kolonien  (infolg'e  der  dichten  Anordnung  der  Kolonien  doch  schwer  mit 
Bestimmtheit  Iiierül:»er  zu  entacheiden) ;  in  .Schnitten  des  Nervs  nicht 
deutlichi'  Botulinusstabchen  tmd  nur  unbedeutend  Streptokokken  auf* 
lU  weisen. 


t  Tagv. 


Kaninchen  237.  Gewicht  1750  g,  Temp.  39,2 «.  Um  10  Uhr 
nachmittags  wurde  in  den  Unken  Nervus  ischiadicua  O^ülö  ccm  der 
lifiscbung  eingespritzt. 

Den    7,~10,    6,     Gewicht    1675^1000   g,    Temp.    39,5— 40,6— 39,7  *». 

Den  IL  ;"5.  Gewicht  1600  g,  Temp.  40,2 — 40,3.  Um  7  Uhr  nach- 
mittags wurde  das  Tier^  welches  ziemlich  gesund  aussah,  ge tötet.  Sektion 
unmittielhar:  in  der  Wunde  um  den  Serv  herum  etwas  blutiges^ 
oodematöses  und  fibrinöses  eitriges  Exsutlat ;  Nerv  injiziertj  grauweiss 
und  angeschwollen;  an  den  inneix*n  Organen  nicht«  auffallendes,  ^'on 
der  Injektionsstelle  Htreptokukki^n,  in  den  anaerol>en  Kulturen  ausser* 
dem  Botulinuskolonien ;  in  Schnittten  deit  Nervs  von  der  Injektions- 
stelle^  ausser  etwaSj  teilweise  degenerierlier  Streptokokken,  einzelne 
3  teilen  weise  sogar  viele  Botulinnsstäbchen  im  Epineurium  und  in 
einem  Septnm  eines  altcrierten   Nervenbündels,    (S.   Fig,    7.) 


Tas^t\ 


Kaninchen  334.  Gewicht  1450  g,  Temp.  38,9  K  Um  9  Uhr  iiach- 
mittags  wnrde  in  den  linken  Kervus  ischiadicus  0,5  ccm  der  vorherigen 
zweitägigen  Botulinusbouillon  eingespritzt. 

Ben  7.-12.   5.    Gewicht   1350—1175  g,    Tempi  39,6—38^9«, 
Den  la  5.    Gewicht  1075  g,  Temp.  39,1—38,9  0,     Das  Tier  Kiemlich 
sohtaff,    kann   nicht    mehr   gehen^    Pupillen   dilatiert,    Sclmaiize    feucht. 

Den  14.  5.  Gewicht  1000  g,  Temp.  34,3  »,  j^eit  dem  Morgen  in  iigone, 
wurde  um  1,30  Ülir  nachmittags  getötet;  etwas  eitriges  Exsudat  in 
der  Wunde  um  den  Nerv  herum ;  der  Nerv  in  der  Injektionsgegend  leiciit 
injiziert  und  grauweiss^  und  mit  deji  nragel>enden  Partien  leicht  ver- 
wachsen^ in  den  Lungen  hemorrhogische  Xnfiltratiom*herde.  In  Kulturen 
von  Blut,  Milz  und  der  In jektions stalle  et.wa^  Streptokokken  sowie  ein- 
zelne andere  Kolonien  (die  nicht  weiter  verfolgt  wurden),  keine  Botulinus 
ahnliche  Kolonien;  auch  in  Sciujitten  des  Nervs  der  Injektionsstelle  im 
Epineurium  und  besonders  in  dem  umgebenden  Exsudate  ein  wenig 
Kokken,   aber   keine   Botulinus   ahnliche  Stäbchen. 


^  Tfi(?iv 
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l>/,TAire.  •  Meerschweinchen  40.  Gewicht  405  g,  Temp.  37,8o.  Um 
9,15  Uhr  nachmittags  wurde  beinahe  1  com  derselben  zweitägigen 
Botulinusbouillon   subkutan   eingespritzt. 

Den  7.  5.   Gewicht  390  g,  Temp.  38,9— 38,5  o. 

Den  8.  6.  Tod  am  Morgen^  Gewicht  355  g.  Sektion  einige  Stunden 
später :  imbedeutend  Injektion  an  der  subkutanen  Stelle ;  Kulturen  steril. 

:i  Tnire.  Kaninchen  239.     Gewicht  1650  g,  Temp.  39,1  o.     Um  10,30  Uhr 

nachmittags  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  0,03  ccm  einer 
Mischung  (2 : 1)  der  vorherigen  Botulinusbouillon,  sowie  der  vorherigen 
Streptokokkenbouillon,  die  aber  während  einer  Stunde  und  15  Minuten 
bei  65  •*  aufgewärmt  worden  war  (auf  schiefem  Agar  wachsen  die 
erwärmten  Streptokokken  sehr  schwach  und  langsam;  über  dessen  Viru- 
lenz siehe  Kaninchen  241).  Deckglaspräparate  der  Mischung  zeigten 
mehr  Botulinusstäbchen  als  Streptokokkenketten,  die  teilweise 
degeneriert  aussahen;  auch  ein  Kontrolltier,  das  unmittelbar  getötet 
wurde,  wurde  mit  der  Mischung  auf  dieselbe  Weise  eingespritzt. 

Den  7.  5.    Gewicht  1600  g,  Temp.  39,6— 39,8  o. 

Den  8.  5.    Gewicht  läSO  g,  Temp.  39,6  o. 

Den  9.  5.  Gewicht  1550  g,  Temp.  39,5— 39,6».  Das  Tier  sieht 
gesund  aus,  wurde  um  8  Uhr  nachmittags  getötet.  Sektion  unmittel- 
bar: in  der  Wimde  um  den  Nerv  herum  ein  wenig  oedematös-fibrinöses 
Exsudat,  Nerv  injiziert,  gräulich,  leicht  angeschwollen,  sonst  nichts. 
Blut  und  Milz  steril,  in  Kulturen  von  der  Injektionsstelle  Streptokokken 
sowie  einzelne  Botulinuskolonien ;  nur  in  Schnitten  von  der  Injektions- 
stello  des  Nervs,  auf  welche  hauptsächlich  die  massigen  Veränderungen 
beschränkt  waren,  konnten  im  Epineurium  oder  richtiger,  in  dem  an- 
liaftenden  Exsudate  ausnahmsweise  ein  wenig  degenerierte  Streptokokken 
sowie  einzelne  Botulinusstäbchen  aufgewiesen  werden. 

4  T«if,..  Kaninchen  240.    Gewicht  1975  g,  Temp.  38,8 <>.    Um  10,45  Uhr 

nachmittags  wurde  0,02  ccm  der  vorherigen  Mischung  in  den  linken 
Nervus    ischiadicus    eingespritzt. 

Den  7.-9.  5.    Gewicht  1875—1825  g,  Temp.  39,9—39,3  0. 

Den  10.  5.  Gewicht  1825  g,  Temp.  39,5— 39,4».  Das  Tier  sieht 
gesund  aus,  wurde  um  7,30  Uhr  nachmittags  getötet:  etwas  fibrinöses 
Exsudat  in  der  Wunde;  der  Nerv  injiziert,  leicht  grauweiss,  sonst 
nichts.  Blut  und  Milz  steril;  Kulturen  von  der  Injektionsstelle  ergaben 
Streptokokken  sowie  einige  Botulinus-  und  fremde  Kolonien,  in  Schnitten 
des  Nervs,  wo  die  Veränderungen  hauptsächlich  nur  auf  die  Injektious- 
gegend  beschränkt  waren,  konnten  keine  Bakterien  aufgewiesen  werden. 

:.  Tuir««.  Kaninchen  238.     Gewicht  1825  g,  Temp.  38,9».     Um  10,15  Uhr 

nachmittags  wurde  0,08  ccm  der  vorherigen  Mischung  in  den  linken 
Nervus    ischiadicus    eingespritzt. 

Den  7.— 10.  5.  Gewicht  1700—1650  g,  Temp.  39,9—39,1  \ 
Den  11.  6.  Gewicht  1625  g,  Temp.  39,6— 40,2  o.  Das  Tier  sieht 
ziemlich  gesund  aus,  wurde  um  8  Uhr  nachmittags  getötet.  Sektion 
unmittelbar:  ein  wenig  fibrinöses  Exsudat  in  der  Wunde  um  den  Nerv 
herum;  der  Nerv  leicht  injiziert,  angeschwollen  und  grauweiss,  nament- 
lich in  der  Injektionsgegend,  sonst  nichts  auffallendes.  Blut  und  Milz 
steril;  Kulturen  der  Injektionastelle  ergaben  sparsam  Streptokokken, 
sowie  einzelne  fremde  Kolonien,  aber  keine  Botulinus  ähnliche  Kolonien. 
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Schnitte  des  Nervs  zeigten   nur  an  der  Injektionsgegeud,  stellenweise 
spcirsam,  teils  degenerierte  Streptokükkeu,  keine  Bjizilleti. 

Kaninchen  24L     Gewicht   1100  g,   Temp.   38,8  o.    Um    11    Uhr      2iTjnro. 
nachmittagfi  wurde  in  den  linken  Keryiis  lacliiadicus  0>1  nnd  subkntajj 
1,0  ccni  der  vorherigen  erwärmten  StreptokokkenhonilloTi  eingespritzt. 

Den  T.— 24.  5,    Gewicht  1025—726  g,  Temp,  39,1— 40,8— 38,2  ö. 

Den  25,  5.    Gewicht  700  g,  Temp.  37,4—38,4® 

Den  26.  5,    Gewicht  675  g,  Temp,  37,9—38,3  0, 

Den  27.  5.  Gewicht  600  g,  Temp,  37,1«.  Tod  etwa  um  6  Uhr 
nachmittags,  Sektion  beinahe  immittelbar:  extreme  Abmagening;  iin- 
"bedoutend  eingetrocknetes  käsiges  Exsndat  in  der  "VVtmde  um  den  Nerven 
hcium ;  Nerv  leicht  granweiss,  in  der  Injektionsgegend  leicht  mit  den 
umgebenden  Partien  verwachsen;  an  den  inneren  Organen  nicht? 
auffallendes,  Kulturen  von  der  In jektions stelle,  Blut  imd  Milz  ver 
blieben  steril;  mikroskopisch  keine  Bakterien  nachzuweisen. 

Du  die  in  den  Versuchen  No.  228—233  gebrauchte  vierwöchent* 
liehe  Botulinusbonillon  so  wenig  toxi,%ch  war  (kaum  mehr  als  die 
zweitä^ge),  wurden  der  Ergänzung  wegen  noch  folgende  Ver- 
suche mit  einer  mehr  toxischen  Botulinusbouillon  (siehe  Meer- 
schweinchen No.  42)  aus  derselben  Aussaat  wie  die  soeben  erwähnte 
zweitägige  toxische  herstammend,  gemacht. 

Den  25.  5.  1904  wurden  sechs  Kaninchen  und  ein  Meerschweinchen 
geimpft. 

K  a  n  i  n  c  h  e  0  Nn,  251,  Gewicht  1550  g,  Temp.  38,9  »  Um  8,45  Uhr  ss'^  T«^. 
nach  mit  tags  wurde  in  den  linken  Nervus  ischiadicns  0,01  ccm  einer 
Mischung  von  gleichen  Teilen  einer  drei wüchi gen  Eotnliniisbouillon  und 
einer  2-lstüiidigen  Streptokokken bouillou  (litier  deren  Viruleuz  siehe 
Eaniiiclien  No.  252)  eingespritzt.  Deckglasprä  parate  von  der  Mischung 
zeigten  eher  meiir  Botiilinusbazillen^  worunt4?r  viele  sporentra^fcnde,  alj^ 
Streplokokkenketten;  auch  ein  Kontrolltier  wurde  mit  der  Mischmig 
eingespritzt    und   unmittelbar    getötet. 

Den  26,  5.    Gewicht  1500  g,  Temp,  39,2-^39,3  0, 

Den  27,  5,    Gewiclit  1425  g,  Temp,  39.4 — 40,1  o. 

Den  28,  5.    Gewicht  1375  g,  Temp,  311,2^39,5  0. 

Den  29.  5,  To4i  am  Morgen,  Gewicht  1250  g,  Sektion  zeigte  etwas 
o£*dematüseH  eitrig  -  fibrinöses  Exsudat  in  der  Wunde  nm  den  Ner%^ 
herum;  Nerv,  besonders  in  der  Injektionsgegend,  leicht  injiziert*,  gruu- 
rtUlich  nnd  angeschwollen.  Lungen  und  Lieber  blatte  füllt.  Von  Blut 
nnd  Mib:  Reinkultur  von  »Streptokokken;  in  anaeroben  Kultaren  von  der 
Init'ktionastelle  ausaerdem  Botnlinuskolonien;  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  des  Nervs  schienen  in  Schnitten  von  der  stark  kleinzellig 
Infiltrierten  Injektionsstelle,  ausser  Streptokokken,  auch  einzelne  Botu- 
linus  ähnliche  Stäbchen  vorzukommen. 


Kaninchen  250.     Gewicht  1850  g,  Temp.  39,2«^.     um  B^SO  Uhr     ^Utn^^. 
tiaclunil tagst  wurde  0^02  ccm  derselben  Mischung  in  den  linken  Nei'vus 
iscbiadicus  eingespritzt. 

Den   26,-29,   5,    Gewicht   1825—1650  g,   Temp,   39,3—40,8  0. 

Den  30,  5,    Gewicht  1625  g,  Tod  am  Morgen.     Sektion  zeigte  etwas 
filirüi OS  -  eitriges   Mxsudat   in   der   Wunde   urn   den   Nerv  herum;  Nerv 

AilMffilen  a.  d.  fwth.-Auot.   IubL   flfUingfor*,  Tk'ft  1,  5 
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injiziert,  gräulich  und  angeschwollen,  am  meisten  in  der  Injektions- 
gegend, Milz  leicht  vergrössert,  sonst  nichts  auffallendes.  Aerobe  Kul- 
turen von  Milz  und  Injektionsstelle  zeigten  nur  Streptokokken,  in 
denen  von  Blut  auch  einzelne,  wohl  zufallige  Verunreinigungen;  schwer 
mit  Bestimmtheit  zu  entscheiden,  ob  zwischen  den  sehr  dicht  vor- 
kommenden Kolonien  in  den  anaergben  Kulturen  von  der  Injektions- 
stelle auch  Botulinuskolonien  vorkommen.  Schnitte  von  der  stark  klein- 
zellig infiltrierten  Injektionsstelle  zeigten,  ausser  reichlich  Strepto- 
kokken,   einzelne   botulinusähnliche   Stäbchen. 


TTmge.  Kaninchen  249.   Gewicht  1960  g,  Temp.  39,2 o.     Um  8,15  Uhr 

nachmittags   wurde   in   den   linken   Nervus   ischiadicus   0,01    ccm   der- 
selben Mischung  eingespritzt. 

Den  26.— 31.  5.  Gewicht  1925—1676  g,  Temp.  40,6—39,2—40,3  0. 
Den  1.  6.  Gewicht  1650  g,  Temp.  40,3 — 10,9  o.  Das 
Tier  erscheint  etwas  schlaff,  wurde  um  10  Uhr  abends 
getötet;  in  der  Wunde  etwas  eitrig-fibrinöses  Exsudat. 
Der  Nerv  etwas  injiziert  und  angeschwollen,  Milz 
leicht  vergrössert,  sonst  nichts  auffallendes.  Kulturen 
von  Milz,  Blut,  Rückenmark  verblieben  steril;  die 
aeroben  Kulturen  von  der  Injektionsstelle  ergaben  nur 
Streptokokken,  die  anaeroben  ausserdem  sehr  reichlich 
Botulinuskolonien,  wie  auch  aus  der  nebenstehenden 
Figur  hervorgeht;  dieselbe  zeigt  ein  Photogranmi  einer 
Schüttelkultur  in  hoher  Agar,  gewonnen  durch  Aussaat 
einer  geringen  Menge  Agar  mit  darin  eingeschlossenen 
Botulinus-  und  Strcptococcuskolonien  aus  der  anaeroben 
Schicht  einer  Originalkultur  von  dem  um  die  Injek- 
tionsstelle vorhandenen  Exsudate,  in  welcher  Schicht 
die  Botulinus-  und  Streptococcuskolonien  durcheinander 
gemischt  sehr  dicht  vorkamen;  die  in  der  Originalkultur 
so  reichlich  vorkommenden  Botulinuskolonien  sind  auch 
hier  vorherrschend  und  streng  auf  die  anaerobe  Schicht 
beschränkt,  während  die  bis  zur  Oberfläche  reichenden 
ganz  kleinen  Streptokokkenkolonien  kaum  hervortreten; 
durch  Erwärmen  der  Kultur  auf  55  ^  während  etwa  einer 
Stunde  sind  die  bei  dem  Wachstum  der  Botulinus- 
bazillen  gebildeten  Gasbläsclien  zum  grössten  Teil 
herausgetrieben. 

Schnitte    der    Injektionsstelle    des    Nerven    zeigten 
hie      und     da     in     den     infiltrierten     Partien    etwas, 
meistens  degenerierte,  Streptokokken  sowie  einzelne,  bis- 
weilen   auch    viele,    Botulinus    ähnliche    Stäbchen    (s.  Fig.    8).      Auch 
einige  Centimeter  oberhalb  der  Injektionsstelle  waren  einzelne  Botulinus- 
ba Zilien  anzutreffen. 


IVi  Tage. 


^ 


Meerschweinchen  42.  Gewicht  375,  Temp.  37,8o.  Um  8  Uhr 
nachmittags  wurde  subkutan  0,02  ccm  der  vorherigen  dreiwöchentlichen 
Botulinusbouillon  eingespritzt. 

Den  26.   5.    Gewicht  345  g,   Temp.   39,1—38,8  0. 

Den    27.    5.     Wurde   am   Morgen   tot   gefunden;    Gewicht    300   g. 
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Sektion  zeigte  ao  der  EinBpritzungss teile  onbedeuteEides  Oedem  und 
Injektion,   Leber  und  Lungen  blutgeftillt* 

Die  aeroben  Kulttiren  Ter  blieben  steril^  die  anaeroben  von  der 
Injektiünsstelle   zeigten  einige   BotnlinuskolonieiL 

Bei  iwei  Kaninchen,  Ko,  247  und  248,  die  mit  0,02  und  0,05  ccm 
derselben  Botnlinusbouillan  in  den  Nenr  eingeapritzt  wurden,  trat 
aekuudäre  Infektion  mit  Stxeptoeoccus  und  einem  Coli  ähnlichen 
BaÄillnSj  der  nicht  naher  verfolgt  wurde,  hinzu;  die  Tiere  starben 
nach  resp.  0  und  5  Tagen;  wenigstens  bei  dem  letz  lere  u  konnten  in 
Kulturen  von  der  Injektionsstelle  auch  Bottüinuakolonien  aufgewiesen 
werden. 

Kaninchen  262.  Gewicht  1625  g,  Temp,  59.1*.  Um  9,15  Uhr  BuebumLohon 
nachmittags  wurde  in  den  Unken  Nervus  ischiadicus  0,01  com  der  in  den 
vorhergehenden  Versuchen  (No.  24£*-^251)  gebrauchten  Streptokokken- 
houüloa  eingespritzt.  Dna  Tier  magerte  allmäJilich  ab  *-  Temperatur- 
steigerungen kamen  auch  vor^  besonders  die  ersten  *ßage  nach  der 
rujektion  —  bis  das  Tier  25  Tage  nach  der  Injektion  1200  g  wog; 
damals  fing  das  Gewicht  an  sehr  allmählich  ein  wenig  zu  steigen, 
und  das  Tier  wurde  nach  etwa  zwei  Wochen  zu  ajideren  Versuchen 
benuiftt. 

Symbiose  mit  Bacillus  ProdigiosuB, 

Wie  schon  atia  einzelnen  früheren  Studien  (z,  B,  den  von 
G r a V i t z  und  de  Bar y,  Steinhaus,  Roger  etc.)  und  speziell 
aus  den  neulich  veröffentlichten  Untersuchungen  von  Berta- 
reUi^^  hervorgeht,  ist  der  Bacillus  prodigiosus  kein  für  die  ge- 
wöhnlichen Laboratoriumstiere  ganz  harmloser,  nicht  pathog^ner, 
Saprophyt,  sondern  übt  auf  diese,  wenn  er  in  erforderlicher  Meng^ 
etingeimpft  wird,  gewisse  pathogene  resp.  toKische,  und  zwar  nicht 
nur  lokale  (Entzündung  hervorrufende),  sündem  oft  auch  allge* 
meine,  sogar  den  Tod  herbeiführende  Wirkungen  aus.  Hierbei  muss 
aber,  wie  speziell  Bertarelli  gezeigt  hat,  und  wie  auch  hue 
meinen  Untersuchungen  hervorgeht*  ein  gewisser  Unterschied  zwi- 
schen den  ganz  jungen,  1-  und  ^tägigen^  und  den  alten,  z,  B,  8  bis 
12tigigen  Kulturen,  gemacht  werden;  indem  die  letzteren,  weil 
die  Toxizität  —  wohl  hauptsächlich  an  den  Bakterienkörper  ge- 
bunden —  mit  dem  Alter  der  Kultur  zu  wachsen  scheint,  viel  kräf- 
tiger wirken,  und  die  Bakterien,  namentlich  bei  Einspritzung  der 
letztgenannten  Kulturen,  sich  in  dem  schnell  vergifteten  Organis- 
mus, in  den  Organen  und  wohl  zuweilen  auch  im  Blute  entschieden 
vermehren  und  bisweilen  eine  Art  Septikämie  hervorrufen  können. 
Hierbei  ist  natürlich  auch  zu  beachten«  dass  in  einer  gewissen 
Dosis  der  alten  Kultur  eine  viel  grössere  Anzahl  Bakterien  ent- 
halten ist,  als  in  einer  gleich  grossen  Dosis  der  jungen  Kultur. 

Zu  meinen  Versuchen  habe  ich  eine  in  der  Baktöriensammlung 


^  Beriftr«l1i:    ITat^^rfluc^taun^cn    und  BeobachtungQu   über  dm  Biotogla   und  Patho- 
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unseres  pathologischen  Instituts  aufbewahrte  Prodigiosuskultur 
benutzt,  und  will  ich  daher,  der  Vollständigkeit  wegen,  zuerst 
mit  einigen  Worten  die  Wirkung  dieses  Prodigiosus  auf  die  Ver- 
suchstiere, Kaninchen  und  Meerschweinchen,  nach  Einspritzung 
einerseits  einer  etwa  24  stündigen,  andererseits  einer  11 — 12tägigen 
Kultui'  in  den  Nerven,  subkutan  oder  in  die  Bauchhöhle,  berühren. 

Die  Allgemeinwirkung  nach  Injektion  einer  24stündigen  Kul- 
tur, bis  zu  6  (einmal  sogar  12)  ccm  für  Kaninchen  von  etwa  1500  bis 
2000  g,  und  bis  zu  4  ccm  für  Meerschweinchen  von  etwa  400 
bis  500  g,  bestanden  hauptsächlich  nur  in  einer  oft  vorkommenden» 
meistens  kurzdauernden  geringen  Temperatursteigerung,  sowie  in 
einem  sich  gewöhnlich  bald  ausgleichenden  kleinen  Gewichts- 
verlust; wenn  ausnahmsweise  der  Tod  eintrat,  so  war  in  der  Regel 
eine  Sekundärinfektion  hinzugetreten. 

Bei  den  Tieren,  welche  der  Kontrolle  wegen  schon  während 
der  ersten  Tage  nach  der  Injektion  getötet  wurden,  fand  man 
bei  dei"  Sektion  in  der  Injektionsgegend  um  den  Nerven  herum, 
sowie  am  Rücken  an  der  subkutan  geimpften  Stelle,  bei  den  etwa 
24  Stunden  alten  Fällen,  meistens  nur  etwas  (oft  leicht  blutiges) 
Oedem ;  in  den  älteren  Fällen  ausserdem  etwas  weissgraues,  käsig- 
fibrinöses  Exsudat.  Der  Nerv,  namentlich  in  der  Injektionsgegend, 
etwas  injiziert,  graurötlich  und  angeschwollen.  Von  den  inneren 
Organen  nichts  Besonderes  zu  bemerken. 

In  Kulturen  von  dem  Exsudat  konnten  Bakterien  in  Rein- 
kultur oft  noch  einige  Tage  nach  der  Injektion  konstatiert  werden. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Nerven  fand  man 
hauptsächlich  nur  in  der  Injektionsgegend  eine  bedeutende  klein- 
zellige Infiltration,  und  etwas  Blutungen,  stellenweise  im  Epineu- 
rium  und  Perineurium,  ferner  in  den  Nervenbündeln  die  gleichen 
Veränderungen  nebst  entsprechender  Alteration  und  Untergang 
der  Nervenfasern,  je  nachdem  der  Einstich  getroffen  hatte,  und 
bei  den  während  der  nächstfolgenden  Tage  nach  der  Injektion 
getöteten  Fällen,  oft  noch  ein  wenig,  meistens  mehr  oder  weniger 
degenerierte  Prodigiosus  ähnliche  Bakterien.  Einige  Zentimeter 
oberhalb  dieser  Stelle,  und  höher  oben  im  übrigen  Verlauf 
des  Nerven  waren  meistens  keine  oder  nur  unbedeutende  fleck- 
förmige Veränderungen  in  den  Nervenbündeln  zu  bemerken. 

Bei  Einspritzung  von  gleich  grossen  Dosen  der  11 — 12  tägigen 
Prodigiosuskulturen,  war  die  Allgemein  Wirkung  eine  viel  inten- 
sivere, die  Temperatursteigerung  trat  etwas  stärker  hervor,  und 
der  Gewichtsverlust  war  grösser  und  mehr  progressiv;  nicht  selten 
trat  der  Tod  ein,  so  z.  B.  beim  Kaninchen  No.  215  am 
11.  Tage  nach  der  Einspritzung  von  0,2  ccm  in  den  Nerven  einer 
11  tägigen    Prodigiosusbouillon,    sowie    4   ccm    derselben    Bouillon 
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unter  die  Rückenhaut;  das  Körpergewicht  war  während  dieser 
Zeit  von  1700  auf  1175  gesunken;  und  beim  Kaninchen  No.  214 
erfolgte  der  Tod  13  Tage  nach  der  Einspritzung  von  0,2  ccm 
der  gleichen  Prodigiosusbouillon  in  den  Nerven  und  6  ccm  in 
den  Bücken,  oder  richtiger,  das  Tier  wurde  in  der  Agonie  getötet ; 
das  Gewicht  hatte  dann  von  1625  bis  auf  1125  g  allmählich  ab- 
genommen. Bei  beiden  Tieren  fand  man  sowohl  an  der  subkutanen 
Injektionsstelle  am  Rücken  als  auch  in  der  Injektionsgegend  um 
den  Nerven  herum  ziemlich  reichliches,  weissliches,  etwas  feuchtes, 
käsiges,  an  saure  Milch  stark  erinnerndes  Exsudat.  Der  Nerv  bei- 
nahe in  seiner  ganzen  Ausdehnung,  aber  besonders  in  der  Injek- 
tisonsgegend  etwas  ödematös  angeschwollen  und  leicht  weisslich- 
grau ;  von  den  inneren  Organen  (ausser  etwas  Anämie)  nichts  Auf- 
fallendes. Kulturen  sowohl  von  der  Stelle  der  subkutanen  Injek- 
jektion,  als  auch  von  dem  Exsudat  um  den  Nerven  zeigten  einige 
Prodigiosuskolonien,  diejenigen  vom  Blute  und  von  der  Milz  ver- 
blieben steril.  Ein  Kaninchen  (No.  227),  dem  subkutan  in  den 
Kücken  12  ccm  einer  12  tägigen  Prodigiosusbouillon  eingespritzt 
wurden,  starb  nach  4  Tagen,  hatte  dabei  von  1650  bis  auf  1300  g 
an  Gewicht  abgenommen  und  zeigte  in  Kulturen  von  dem  an 
der  subkutanen  Injektionsstelle  vorhandenen,  weisslichen,  fibrinös- 
käsigen  Exsudat,  sowie  von  der  Milz  und  dem  Blute  Prodigiosus 
in  Beinkultur. 

Von  zwei  Kaninchen,  denen  resp.  2,5  und  6  ccm  einer  anderen, 
12  tägigen  Prodigiosusbouillon  subkutan,  und  deren  erstem  ausser- 
dem 0,15  ccm  derselben  Bouillon  in  den  Nerven  eingespritzt  wurden, 
starb  das  erste  nach  8^/2  Tagen,  nachdem  sein  Körpergewicht 
von  1525  auf  1050  g  heruntergegangen  war,  während  das  zweite, 
nach  einer  Gewichtsabnahme  von  1600  auf  1400  g,  nach  41/2  TagcL 
zugrunde  ging.  Bei  beiden  fand  man  in  Kulturen  von  dem  Exsudat 
der  betreffenden  Injektionsstellen,  Prodigiosus  in  Reinkultur.  Kul- 
turen von  Milz  und  Blut  verblieben  steril. 

Ein  Meerschweinchen  (No.  35,  Gewicht  665  g),  dem  1,5  ccm 
der  oben  erwähnten  11  tägigen  Prodigiosuskultur  subkutan  inji- 
ziert wurden,  starb  nach  etwa  einem  Monat  und  hatte  dann  all- 
mählich bis  auf  450  g,  an  Gewicht  abgenommen ;  Prodigiosus  war 
nicht  mehr  in  den  Kulturen  nachzuweisen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Nerven  der  mit 
11 — 12tägiger  Prodigiosusbouillon  geimpften  Kaninchen,  fand 
man  eine  ungefähr  ebenso  starke,  aber  im  allgemeinen  über  eine 
grössere  Strecke  des  Nerven  oberhalb  der  Injektionsstelle  aus- 
gebreitete Kerninfiltration  als  nach  Injektion  der  24  stündigen 
Kulturen ;  die  mehr  diffusen,  oder  fleckförmigen,  in  Anschwellung 
des  Endoneuriums,  diffuser  Alteration  der  Nervenfasern  nebst 
einigen  Kernen  bestehenden  Veränderungen  in  den  Nervenbündeln 
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oberhalb  der  infiltrierten  Partien,  sowie  um  dieselben  herum,  waren 
hier  etwas  mehr  ausgesprochen.  Noch  bei  den  obengenannten  11 
und  13  Tage  alten  Fällen  konnten  ausnahmsweise,  Prodigiosus 
ähnliche,  meistens  degenerierte  Bakterien  in  geringer  Anzahl  nach- 
gewiesen werden,  aber  nicht  mehr  deutlich  in  den  Nervenbündeln» 
sondern  hie  und  da  in  den  infiltrierten  Stellen  des  Epi-  und  Peri- 
neuriums; bei  dem  8V2tägigen  Falle  konnten  spärliche,  meistens 
degenerierte  solche  ovale  Kokken,  oder  ganz  kurze  Stäbchen  stellen- 
weise auch  in  den  infiltrierten  Partien  der  Nervenbündel  ange- 
troffen werden. 


Die  Injektionsversuche  mit  Bacillus  botulinus  und  prodigiosus 
in  Symbiose,  sind  auf  dieselbe  Weise,  wie  die  Versuche  mit  Botu- 
linus und  Streptococcus  ausgeführt,  nur  dass  zu  gleicher  Zeit  oft 
grössere  Dosen  subkutan  eingespritzt  worden  sind.  Also  habe  ich 
gleichzeitig  mit  der  Injektion  der  Mischung  von  2 — 3  Tage  alten 
Bouillonkulturen  des  Bacillus  botulinus  und  24  Stunden  resp.  11 
bis  12  Tage  alten  Prodigiosuskulturen,  entweder  zu  gleichen  Teilen 
oder  doppelt  mehr  von  der  Botulinusbouillon,  und  zwar  gewöhnlich 
sowohl  in  den  Nerven  als  subkutan,  auch  an  einigen  Tieren  ent- 
sprechende Kontroll-Injektionen  von  den  beiden  Kulturen  allein 
für  sich  gemacht ;  bei  jeder  der  sechs  Serien  für  die  Einspritzung  der 
Mischung  habe  ich  2 — 5  Kaninchen  sowie  einzelne  Meerschweinchen 
benutzt,  von  denen  oft  je  eins  am  folgenden  Tage,  und  sodann  mit 
Intervallen  von  einem  bis  einigen  Tagen  je  eins  getötet  wurde, 
wenn  nämlich  nicht  der  Tod  spontan  eintrat,  was  jedoch  bisweilen 
geschah,  wenn  subkutan  eine  grössere  Dosis,  viele  ccm,  eingespritzt 
wurde,  und  besonders  bei  Anwendung  der  11 — 12tägigen  Pro- 
digiosuskulturen für  die  Symbioseversuche;  in  einzelnen  Fällen 
trat  auch  eine  Sekundärinfektion  hinzu. 

Von  den  auch  subkutan  geimpften  Tieren  wurden  bisweilen 
zuerst  jeden  oder  jeden  zweiten  Tag  Kulturen  von  dieser  Stelle, 
in  der  oben  beschriebenen  Weise  angelegt,  so  lange  nur  die  Kul- 
turen ein  positives  Resultat  ergaben,  was  bei  Anwendung  der 
24  stündigen  Prodigiosuskulturen  oft,  namentlich  was  den  Bacillus 
prodigiosus  betrifft,  während  einiger  Tage  und  bei  Anwendung 
der  11 — 12tägigen  Kulturen  noch  länger,  zuweilen  noch  nach 
10—12  Tagen,  der  Fall  war. 

Auch  bei  einer  kurzen  Beschreibung  der  Versuchsresultate  ist 
es  in  Anbetracht  des  oben  Gesagten  nötig,  die  Symbiose- Versuche 
mit  den  jungen,  24  stündigen,  und  diejenigen  mit  den  älteren,  11 
bis  12tägigen  Prodigiosuskulturen  auseinanderzuhalten.  —  Was  zu- 
erst die  Symbiose-Versuche  mit  den  jungen  Prodigiosuskulturen 
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betrifft,  so  war  die  Allgemeiiiwirkung  nach  Einspritzung  der  Mi- 
schung kaum  grösser  als  nach  Einspritzung  der  Botulinusbouillon 
allein ;  in  einigen  Fällen  trat  jedoch,  wenn  zu  gleicher  Zeit  grössere* 
Dosen  der  Mischung  (2,5  und  7  ccm  bei  Kaninchen  und  1  ccm 
bei  einem  Meerschweinchen)  subkutan  in  den  Rücken  eingespritzt 
wurden,  der  Tod  nach  2 — 5  Tagen  spontan  ein;  wenigstens  bei 
einigen  dieser  Versuche  war  aber  auch  die  Botulinuskultur  relativ 
toxisch,  8o  dass  es  etwas  schwer  war,  zu  entscheiden,  ob  etwa 
eine  mehr  auffallende  Steigerung  der  Wirkung  des  Botulinus  durch 
Zusatz  des  Prodigiosus  eintrat.  Jedenfalls  ist  hervorzuheben,  dass 
der  Bacillus  botulinus  in  diesen  Versuchen  im  allgemeinen  etwas 
längere  Zeit  nach  der  Injektion,  sowohl  kulturell  als  dann  meistens 
auch  mikroskopisch  in  Schnitten  des  Nerven,  wenn  auch  meistens 
in  Einzelexemplaren  und  oft  degeneriert  und  hauptsächlich  nur 
in  der  Injektionsgegend  und  deren  nächster  Umgebung  nachge- 
wiesen werden  konnte,  als  nach  Injektion  des  Botulinusbazillus 
allein,  so  z.  B.  gewöhnlich  noch  nach  2,  oft  auch  nach  3 — 4  Tagen, 
besonders  wenn  die  Tiere  spontan  starben.  —  Der  makroskopische 
Befund  an  den  Injektionsstellen  und  hinsichtlich  des  Nerven  näherte 
sich  mehr  demjenigen  nach  Prodigiosusinjektion,  doch  war  das 
Exsudat  wenigstens  während  der  ersten  Tage  nach  der  Injektion 
vielleicht  etwas  mehr  ödematös  und  flüssig.  Bei  der  mikroskopi- 
schen Untersuchung  des  Nerven  fand  man  in  der  Injektionsgegend 
und  deren  nächster  Umgebung  auch  hier  eine  starke  kleinzellige 
Infiltration,  ob  etwas  stärker  als  nach  der  Injektion  des  Prodigiosus 
allein,  ist  schwer  bestimmt  zu  entscheiden;  dagegen  waren  viel- 
leicht etwas  mehr  kleine  Blutungen  vorhanden;  wie  bereits  er- 
wähnt, konnten  bisweilen  noch  in  den  3 — 4  tägigen  Fällen,  meistens 
nur  einzelne  Botulinusstäbchen,  sowie  etwas  auch,  oft  mehr  oder 
weniger  degenerierte  Prodigiosus  ähnliche  Bakterien  nachgewiesen 
werden. 

Bei  Einspritzung  einer  Mischung  von  3tägiger  Botulinus- 
bouillon und  11 — 12tägiger  Prodigiosusbouillon  schien  der  Effekt 
grösser  zu  sein  als  nach  Einspritzung  der  gleichen  Dosen  der 
beiden  Kulturen  allein  für  sich.  So  z.  B.  starben  drei  Kaninchen 
OSo.  210,  211,  212),  welche,  ausser  einer  Injektion  von  etwa  0,2  ccm 
in  den  Nerven,  subkutan  resp.  4,  6  und  3  ccm  von  der  Mischung 
mit  11  tägiger  Prodigiosusbouillon  bekommen  hatten,  nach  resp. 
3,  2  und  3  Tagen ;  und  ein  Meerschweinchen,  dem  etwas  mehr 
als  1  ccm  subkutan  eingespritzt  wurde,  starb  nach  22  Stunden. 
Die  entsprechenden  Kontrolltiere  mit  nur  der  gleichen  Botulinus- 
bouillon starben  alle  etwas  später,  und  die  mit  der  11  tägigen 
Prodigiosusbouillon  geimpften  (siehe  die  oben  erwähnten  Versuche 
214,  215)  gingen  nach  resp.  11 — 13  Tagen  zugrunde.  Der  makros- 
kopische Befund  in  den  Symbiose- Versuchen  mit  den  11 — 12  tägigen      ^  t 
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Prodigiosuskulturen  war  in  bezug  auf  das  Exsudat  in  der  Haupt- 
sache derselbe  wie  in  den  Symbiose- Versuchen  mit  den  24  stündigen 
Kulturen ;  dagegen  war  der  Nerv  eher  etwas  stärker  angeschwollen 
und  graurötlich  gefärbt,  und  zwar  in  grösserer  Ausdehnung,  d.  h. 
über  einen  grösseren  Teil  seines  Verlaufes.  Mikroskopisch  wai 
auch  die  kleinzellige  Infiltration  etwas  mehr  ausgebreitet,  und  die 
meistens  fleckenweise  auftretende,  diffuse  Alteration  der  Nerven- 
fasern und  Anschwellung  des  Endoneuriums  nebst  einigen  Kernen 
um  die  Infiltrationsstellen  herum  und  oberhalb  derselben,  weiter 
oben  in  dem  Nerven  etwas  mehr  hervortretend.  Auch  waren  mehr 
Blutungen  vorhanden.  —  Das  am  meisten  Bemerkenswerte  bei 
diesen  Symbiose- Versuchen  mit  der  11  tägigen  Prodigiosusbouillon 
ist  jedoch  das  im  allgemeinen  reichliche  Vorkommen  auch  der  Bo- 
tulinuskolonien  in  Kulturen  von  den  Injektionsstellen,  sowie  das 
ebenso  reichliche  Vorkommen  von  meistens  wohl  erhaltenen,  bis- 
weilen massenweise  vorhandenen  Prodigiosus  ähnlichen  Bakterien 
wie  auch  teilweise  von  Botulinusbazillen  in  Schnitten  des  Nerven, 
und  zwar  nicht  nur  an  der  Injektionsstelle,  sondern  meistens,  wenn 
auch  gewöhnlich  in  geringerer  Anzahl,  wenigstens  einige  cm 
weiter  oben  in  dem  Nerven  (s.  Fig.  9).  Auch  in  den  Gefässen,  auch 
im  Btickenmark  war  bisweilen  der  Prodigiosus  anzutreffen. 

In  den  Symbiose- Versuchen  mit  den  12  tägigen  Prodigiosus- 
kulturen wurden  etwas  kleinere  Dosen  (resp.  0,75  cm,  1,5  ccm 
und  2,5  ccm  subkutan  und  0,15  ocm  in  den  Nerven,  eingespritzt, 
und  die  Tiere  starben  nach  resp.  13,  8  und  6  Tagen,  wenigstens 
die  zwei  letzten  nach  charakteristischen  Botulinussymptomen ;  doch 
waren  in  den  Kulturen  der  6  und  8  tägigen  Fälle  imter  den  reich- 
lich vorhandenen  Prodigiosuskolonien  Botulinuskolonien  nicht  mit 
Sicherheit  nachzuweisen,  und  auch  in  Schnitten  von  dem  Nerven 
waren  keine  sicheren  Botulinus  ähnlichen  Stäbchen,  wohl  aber 
spärliche  degenerierte  Prodigiosus  ähnliche  ovale  Kokken  zu  finden ; 
in  dem  13  tägigen  Falle  war  weder  Botulinus  noch  Prodigiosus 
zu  konstatieren. 


Symbiose  mit  Micrococcus  f  lavus  liquef  aciens 
(Flügge)  und  mit  Microcoocus  roseus  (Eisenberg). 

Das  Verhalten  und  die  Wirkung  der  beiden  genannten  Bak- 
terien, sowohl  allein  für  sich  als  in  Symbiose  mit  Bacillus  botulinus 
war  in  der  Hauptsache  so  übereinstimmend,  dass  die  beiden  Bak- 
terien zusammen  besprochen  werden  können. 

Die  Allgemeinwirkung  nach  Injektion  von  Bouillonkulturen 
der  beiden  Kokken  sowohl  in  den  Nerven  als  auch  subkutan  (einige     t 

uigiTizea  Dy  "%^_JvJOy  l\^ 


jiamentlich  bei  Svmbiosö  mit  aeroben  Bakterien  «sw. 


73 


-CQPt)  bestanden  meistens  in  einer  nur  geringen,  bald  vorüber- 
gdienden  TemperaturBtüigerung;  und  bei  den  nach  einem  oder 
«jnigen  Tagea  nach  der  Injektion  getöteten  Tieren  war  in  der 
Regel  etwas  Oedem  in  den  Einspritzungsgegenden  anzutreffen, 
d<*r  Ner^^  in  dieser  Gegend  etwas  injiziert  und  vielleicht  unbe- 
deutend angeschwollen*  Die  mikroskopischen  Veränderungen  des 
Nerven  waren  hauptsächlich  nur  auf  die  Injektionsgegend  be- 
schränkt und  bestanden  in  stellenweise  vorkommenden  Leukocyten 
in  massiger  Anssahl  sowohl  im  Epi-  und  Perineurium  als  in  den 
Nervenbündeln,  nebst  fleckenweiser,  unbedeutender  diffuser  Alte- 
ration einer  Anzahl  Nervenfasern  und  leichter  Anschwellung  des 
Endoneuriums,  Meistens  waren  schon  am  Tage  nach  der  Injektion 
weder  kulturell  noch  in  Schnitten  des  Nerven  von  der  Injektions- 
gcgend  Bakterien  nachzuweisen* 

Nach  Injektion  einer  Mischung  von  2— 3tägiger  Botulinus- 
bouillon  mit  einer  einige  Tage  alten  Bouillonkultur  von  Micro- 
0OCCUS  flavns  oder  Micrococcns  roseus  war  die  Wirkung  in  der 
Hauptsache  ungefähr  die  gleiche,  wie  nach  Einspritzung  der- 
selben Botulinusbüuillon  allein  für  sieh,  und  zwar  gilt  dies  so- 
wohl hinsichtlich  der  Allgemeinwirkung,  als  auch  in  bezug  auf 
die  makroskopischen  und  mikroskopischen  Veränderungen.  Doch 
schien  ein  kleiner  Unterschied  in  dem  Fortleben  oder  Ver- 
bleiben des  Bacillus  botulinus  in  den  Geweben  an  der  Injektions- 
stelle  hierbei  zu  bestehen,  indem  dieser  Bazillus  bei  den  nach 
24  Stunden  getöti*ten  Tieren  in  der  Regel  sowohl  kulturell  als 
mikroskopisch  in  den  Schnitten  der  Injektionsgegend  des  Nerven, 
und  bisweilenj  besonders  kuHurelh  auch  noch  nach  einigen  Tageni 
machzuweisen  war,  ohne  dass  eine  fremde  Infektion  hinzugetreten 
war;  hierbei  konnte  dann  zuweilen  auch  der  mitinjizierte  Kokkus 
nachgewiesen  werden» 


Rückblick, 

Bei  einer  Zusammenstellung  oder  einem  Rückblick  auf  die 
Hesultate  der  vorliegenden  Untersuchungen  sei  zuerst  beiläufig 
bemerktt  dass  es  auch  mir  nicht  gelungen  istt  durch  wiederholte 
Tierpassagen  dem  Bacillus  botulinus  allein  für  sich  Vermehrungs- 
fähigkeit in  dem  Tierkörper  zu  verleihen ;  dagegen  schienen  die 
Bazillen  bei  Einspritzung  von  etwas  älteren,  einige  Wochen  alten 
Kulturen,  d.  h.  wo  schon  ein  kräftiges  Toxin  vorhanden  war,  sich 
etwas  längere  Zeit  in  dem  Organismus  zu  erhalten,  indem  sie  bis- 
weilen noch  nach  zwei  Tagen  kulturell  ♦  zuweilen  auch  in  Schnitten 
des  Nerven  nachzuweisen  waren,  olme  dass  irgend  eine  sekundäre 
Infektion  2Ugestossen  war,  während  bei  Injektion  der  2 — ^3  iägigen 

Digitized  by 


Goo< 


71 


Hom^n,  Die  Wirkimg  einiger  anaeroben  Bakterieti, 


Kulturen  die  Bakterien  allein  für  sich  (d.  h.  ohne  dass  eine 
Misch-  oder  sekundäre  Infektion  vorhanden  war)  nicht  so  lange 
anzutreffen,  und  oft  schon  am  folgenden  Tage  verschwunden 
oder  wenigstens  nicht  mehr  nachweisbar  waren. 

Was  das  Verhältnis  zwischen  Kulturinjektion  und  Injektion 
der  Filtrate  derselben  betrifft,  ist  sogleich  hervorzuheben,  dass, 
um  dieselbe  Allgemeinwirkung  zu  erzielen,  resp.  den  Tod  in  einer 
gewissen  Zeit  herbeizuführen,  im  allgemeinen  grössere  Mengen 
von  den  Filtraten  als  von  den  betreffenden  Kulturen  nötig  waren. 
Dieser  Unterschied  war  besonders  auffallend  bei  den  nur  einige 
Tage  alten  Kulturen,  wo  die  Toxinbildung  erst  in.  ihrem  Anfange 
war;  aber  auch  bei  den  einige  Wochen  alten  Kulturen,  wo  der 
Toxingehalt  am  grössten  zu  sein  scheint,  war  meistens  ein  gewisser 
Unterschied  zu  konstatieren  (siehe  Serie  I,  welche  auch  ein  un- 
gefähres Bild  von  dem  Toxingehalt  der  verschieden  alten  Kul- 
turen gibt);  allerdings  war  die  Toxinbildung  in  meinen  Kulturen 
meistens  eine  relativ  massige.  Der  erwähnte  Unterschied  ist  wohl 
wenigstens  teilweise  der  Wirkung  der  in  den  Bazillenleibem 
enthaltenen  oder  aus  diesen  durch  ihren  Zerfall  frei  ge- 
wordenen Bakterienproteinen  zuzuschreiben;  möglich  wäre  ja 
auch,  dass  die  Toxine  beim  Passieren  des  Filters  zu 
einigem  Teil  zurückgehalten  werden.  Wahrscheinlich  sind 
diese  Bakterienproteine  die  Ursache  z.  B.  auch  dazu,  dass  eine 
Temperatursteigerung  nach  Kulturinjektion  öfter  vorkam  und, 
wenn  auch  immer  massig,  im  allgemeinen  etwas  grösser  war  als 
nach  Filtratinjektion.  Die  stark  chemotaktischen  Eigenschaften 
dieser  Proteine  haben  wohl  hauptsächlich  die  ziemlieh  starke  klein- 
zellige Infiltration  bedingt,  die  man  meistens  in  Schnitten  von 
der  Injektionsgegend  des  Nerven  bemerkt  (s.  z.  B.  Fig.  1),  wondt 
auch  der  Umstand  gut  im  Einklang  steht,  dass  die  Infiltration, 
wie  die  Bazillen  selbst,  ziemlich  streng  auf  diese  Stelle  beschränkt 
ist;  während  die  Kernvermehrung  nach  Toxininjektion  meistens 
eine  massige  ist.  Abgesehen  von  diesen  lokalen  Differenzen,  waren 
die  mikroskopischen  Veränderungen  des  injizierten  Nerven  un- 
gefähr die  gleichen  nach  Kultur-  als  nach  Filtratinjektion  (vergl. 
z.  B.  Fig.  2  und  3);  möglich  doch,  dass  nach  Filtratinjektion 
die  degenerativen  Veränderungen  sowie  die  Anschwellung  des 
Endoneuriums  eher  etwas  mehr  hervortraten.  Auffallende  chro- 
matolytische  Veränderungen  in  den  Vorderhornzellen  des  Rücken- 
marks und  in  den  Bulbärkernen  sind  bei  meinen  Versuchen,  ausser 
bei  den  Katzen  weder  nach  Kultur-  noch  nach  Filtratinjektion  an- 
getroffen worden,^)  sei  es,  dass  die  Injektion  in.  den  Nerven,  sei 
es,  dass  sie  subkutan  erfolgte,  bei  welchen  beiden  Methoden  die 
Allgemeinwirkung  in  der  Hauptsache  dieselbe  war.  Dagegen  waren 


M)  Siehe  jedoch  die  Note  S.  28. 
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nach  Injektion  direkt  in  das  Bückenmark  bei  Kaninchen  etwas 
chromatolytische  Veränderungen,  namentlich  der  Vorderhomzellen, 
sowohl  auf-  als  abwärts  von  der  Injektionsgegend  (im  untersten 
Dorsal  oder  obersten  Lendenmark),  zuweilen  bis  ins  Zervikal-  und 
Sakralmark  zu  konstatieren;  wobei  der  Umstand  zu  bemerken  ist, 
dass  —  in  Analogie  mit  der  durch  meine  früheren  Untersuchungen 
erwiesenen  Bedeutung  des  Zentralkanales  bei  der  Verbreitung  der 
Bakterien  und  ihrer  Toxine  —  diese  chromatolytischen  Verände- 
rungen in  gewisser  Konformität  mit  der  Ausbreitung  der  Ver- 
änderungen des  Zentralkanales  zu  stehen  schienen.  —  Die  im 
allgemeinen  geringe  Beteiligung  der  chromatophilen  Elemente  an 
dem  Vergif tungsprozess  —  dessen  hauptsächlichste  klinische  Symp- 
tome ja  doch  oft  eine  Bulbärparalyse,  sowie  eine  allgemeine  Schlaff- 
heit der  Muskulatur  sind  —  lässt  an  die  Möglichkeit  denken» 
dass  das  spezifische  Toxin  sich  vielleicht  hauptsächlich  an  die 
achromatische   Substanz  der  betreffenden  Zellen  bindet. 


Das  eigentliche  oder  Hauptinteresse  bieten  jedoch  die  Sym- 
bioseversuche. Diese  gehen  alle  in  derselben  Richtung,  indem  sie 
zeigen,  dass  unter  gewissen  Bedingungen  der  Bacillus  botulinus 
in  Symbiose  mit  aeroben  Bakterien  längere  oder  kürzere  Zeit  in 
dem  Tierorganismus  fortleben  kann,  und  bisweilen  sogar  eine  be- 
deutende Vermehrung  und  eine  gewisse  Ausbreitung  ausserhalb 
der  Grenzen  der  ursprünglichen  Injektionsstelle  erfährt,  dabei  wohl 
auch  toxische  Wirkungen  ausübt.  —  Hierbei  sind  bemerkenswerte 
Unterschiede  hinsichtlich  des  Einflusses  der  verschiedenen  aeroben 
Bakterien  zu  notieren;  die  ganz  harmlosen  Saprophyten  Micro- 
coccus  flavus  liquefaciens  und  Microooccus  roseus  schienen  einen 
nur  unbedeutenden  Einf  luss  «auf  den  Bacillus  botulinus  auszuüben, 
indejm  der  letztere  bisweilen  noch  2  bis  einige  Tage  nach  der  In- 
jektion, besonders  kulturell,  nachzuweisen  war. 

Dagegen  ist  in  der  erwähnten  Hinsicht  der  Einfluss  der  viru- 
lenten Streptokokken  mehr  auffallend ;  und  dass  der  Virulenzgrad 
hierbei  von  gewisser  Bedeutung  ist,  geht  z.  B.  aus  den  Versuchen 
der  Serie  IX  hervor.  Hierbei  findet  auch  eine  gewisse  Propagation 
der  Botulinusbazillen  zusammen  mit  den  Kokken,  ausserhalb  der 
Grenzen  der  ursprünglichen  Injektionsstelle,  und,  wie  es  scheint, 
hauptsächlich  längs  den  Lymphbahnen  und  dem  grossen  Lymph- 
raumc  am  inneren  Rande  des  Perineuriums  statt,  ohne  dass  die  Bo- 
tulinusbazillen im  allgemeinen  wie  die  Streptokokken  auch  zwi- 
schen die  scheinbar  intakten  Nervenfasern  eindringen. 

Von  besonderem  Interesse  sind  aber  die  Versuche  der  Serie  IX, 
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wo  durch  Kombination  von  einige  Wochen  alten  toxinreichen  Bo- 
tulinuskulturen  mit  Bouillonkulturen  von  virulenten  Strepto- 
kokken, noch  nach  7  Tagen  Botulinusbazillen  sowohl  kulturell 
als  in  Schnitten  reichlich  nachzuweisen  waren  (s.  Fig.  8). 

Hierbei  muss  natürlich  schon  a  priori  angenommen  werden, 
dass  trotz  der  für  den  Bacillus  botulinus  relativ  hohen  Temperatur 
des  Tierkörpers,  doch  etwas  Giftstoffe  produziert  werden,  und 
nicht  nur  Bakterien-proteine,  sondern  wahrscheinlich  auch  echte 
Toxine;  (durch  Versuche  der  Serie  I  und  VII,  sowie  auch  durch 
viele  andere  Versuche,  ist  früher  erwiesen  worden,  dass  eine  Bo- 
tulinusbouillon,  auch  wenn  sie  einen  oder  einige  Tage  im  Termostat 
steht,  oft  schon  nach  einigen  Tagen  aber  besonders  nach  einer 
Woche  auffallend  toxisch  sein  kann).  Hierdurch  könnte  auch  die 
durch  Kombination  der  beiden  Bakterien  gesteigerte  Allgemein- 
wirkung im  Verhältnis  zu  der  Wirkung  der  beiden  Bakterien 
allein  für  sich  (s.  die  Versuche)  am  einfachsten  erklärt  werden, 
desgleichen  der  Umstand,  dass  die  Tiere  oft  charakteristische  Bo- 
tulismuserscheinungen  zeigten,  obgleich  die  Kultur  bei  der  Injek- 
tion ganz  jung,  d.  h.  nur  2 — 3  Tage  alt,  und  die  Dosis  relativ 
klein  war;  nach  allem  zu  schliessen,  werden  nämlich  die  Strepto- 
kokken von  dem  Bacillus  botulinus  nicht  bemerkbar  beeinflusst, 
während  (wie  aus  dem  oben  Gesagten  hervorgeht)  das  Gegenteil, 
d.  h.  die  Beeinflussung  des  Botulinus  durch  die  Streptokokken 
auffallend  ist.  Diese  Beeinflussung  nun  lässt  sich  wohl  teilweise, 
im  Sinne  Pasteurs  auf  eine  Aufzehrung  des  Sauerstoffes  sei- 
tens der  Streptokokken  zurückführen;  teilweise  dürfte  sie  durch 
den  Umstand  ihre  Erklärung  finden,  dass  durch  die  mitinfizierenden 
aeroben  Bakterien  die  natürlichen  Abwehrkräfte  des  Organismus 
gewissermassen  aufgebraucht  oder  abgeschwächt  werden;  zu 
einigem  Teil  könnte  sie  vielleicht  auch  durch  die  Annahme  erklärt 
werden,  dass  die  mischinfizierenden  Bakterien  bei  ihrer  Vermeh- 
rung eine  besondere  Substanz  (vielleicKt  fermentativer  Natur)  aus- 
scheiden, auf  deren  Kosten  das  Wachstum  der  Anaeroben  vor  sich 
gehe  (Kedrowski).  Möglich  ist  ja  auch,  dass  noch  andere,  bis- 
her unbekannte  Momente  mitspielen.  —  Auch  das  mikroskopische 
Bild  des  Nerven  scheint  durch  diese  supponierte  Giftwirkung  be- 
einflusst zu  werden  (s.  z.  B.  Seite  36  und  Versuch  No.  148,  sowie 
Fig.  5). 

Bemerkenswert  ist  auch  das  verschiedene  Ergebnis  der  Sym- 
bioseversuche mit  den  24  stündigen  und  den  11 — 12tägigen  Pro- 
digiosuskulturen,  indem  durch  Kombination  des  Botulinus  mit  den 
letzteren,  schon  deutlich  toxisch  wirkenden  Kulturen  (in  welchen 
die  Prodigiosusbazillen  eine  gewisse  resp.  eine  grössere  Virulenz 
bekommen  haben)  die  Botulinusbazillen,  nebst  den  Prodigiosus- 
bazillen sich  vermehren,  und  noch  nach  einigen  Tagen  reichlich  vor- 
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handen  sind  (s.  Fig.  9)  und  wohl  auch  eine  gewisse  toxische  Wir- 
kung ausüben,  während  bei  Symbiose  mit  24  stündigen  Prodigiosus- 
kulturen  die  Vermehrung  des  Botulinus  nur  eine  ganz  massige  ist. 


Durch  die  vorliegenden  Untersuchungen  ist  also  die  auch  für 
die  menschliche  Pathologie  wichtige  Tatsache  festgestellt  worden> 
dass  ein  vollständig  anaerober,  aber  stark  toxi- 
gener  Saprophyt,  in  Symbiose  mit  gewissen, 
aeroben  Bakterien  wenigstens  so  lange  im  Orga- 
nismus fortlebt  und  sich  vermehrt,  dass  er  spezi- 
fische toxische  Eigenschaften  ausüben  kann. 


Nachdem  dieser  Nachweis  in  betreff  des  Bacillus  botulinus  ge- 
lungen ist,  ist  es  meine  Absicht,  die  Untersuchungen  in  derselben 
Richtung  auch  mit  anderen  (und  speziell  weniger  saprophytischen) 
anaeroben  Bakterien  fortzusetzen. 

Erklärung  der  Abbildnngen  auf  Taf.  I.  u.  IL 

Die  Fi^rea  1,  8  und  9  sind  bei  der  Reproduktion  nicht  iu  allen  Nuancen  ausgeMihrt  worden. 

Fig.  1.  Schnitt  eines  Hauptbündels  des  linken  Nervus  ischiadicua 
in  der  Gegend,  wo  eine  Einspritzung  mit  zwei  Tage  alter  Botulinus- 
bouillon  stattgefunden  hatte.  Das  betreffende  Tier,  ein  Kaninchen 
(No.  254)  wurde  24  Stunden  nach  der  Injektion  getötet.  Färbung 
nach  Zieler.    Vergr.  50. 

Fig.  Ix.  Veränderte  Stelle  aus  Fig.  1,  mit  zwei  (degenerierten). 
Botulinusbazillen.     Vergr.   498.    (Apochr.    3   mm.    Comp.    Oc.    6.) 

Fig.  2.  Schnitt  eines  Hauptbündels  des  linken  Nervus  ischiadicus, 
etwa  4  cm  oberhalb  der  Stelle,  wo  eine  Einspritzung  von  0,05  ccm 
Botulinus  toxi  n,  resp.  -Filtrat,  stattgefunden  hatte.  I>ds  Präparat  ent- 
stammt einem  Kaninchen  (No.  125),  das  nach  39  Stunden  gestorben 
ist.     V.   Gieson- Präparat.    Vergr.   70. 

Fig.   2x.    Veränderte  Stelle  aus  Fig.  2.    Vergr.  498. 

Fig.  3.  Schnitt  eines  Hauptbündels  des  linken  Nervus  ischiadicus 
eines  Kaninchens  (No.  206,  s.  Serie  I),  etwa  4  cm  oberhalb  der  Stelle,, 
wo  eine  Einspritzung  von  0,06  ccm  einer  51/2  Wochen  alten  Botulinus- 
bouillon  stattgefunden  hatte.  Das  Tier  ist  60  Stunden  nach  der 
Injektion   gestorben,     v.    Gieson-Präijarat.     Vergr.   70. 

Fig.    3x.     Veränderte   Stelle   aus   Fig.  3.    Vergr.   498. 

Fig.  4.  Schnitt  eines  Hauptbündels  des  linken  Nervus  ischiadicu» 
(Kaninchen  No.  147,  s.  Serie  VII),  3 — 4  cm  oberhalb  der  Stelle,  wo 
eine  Einspritzung  von  0,1  ccm  einer  Mischung  einer  3  Tage  alten 
Botulinusbouillon  und  einer  24  Stunden  alten  Streptococcusbouillon 
(in  Verhältnis  von  2 : 1)  stattgefunden  hatte.  Das  Tier  ist  21/2  Tag& 
nach  der  Injektion  gestorben.    Methylenblau-Präparat.    Vergr.  50. 

Fig.  4x.  Stelle  mit  Streptokokken  und  Botulinusbazillen  aus 
Fig.  4.    Vergr.   600   (Apochr.   2  mm,   Comp.   Oc.   4). 
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Fig.  6.  Schnitt  eines  Hauptbündels  des  linken  Nervus  ischiadicas 
<Eaninchen  No.  148,  s.  Serie  VII)  von  der  Gegend,  wo  eine  Ein- 
spritzung von  0,1  ccm  derselben  Mischung  von  Botulinus-  und  Strepto- 
coccusbouillon  wie  im  vorigen  Versuche,  stattgefunden  hatte.  Das 
Tier  ist  3  Tage  nach  der  Injektion  gestorben.  Methylenblau-Präparat. 
Vergr.   50. 

Fig.  5x.  Veränderte  Partie  mit  Streptokokken  und  Botulinus- 
Bazillen  aus  Fig.  5.    Vergr.  500. 

Fig.  6.  Stück  des  Epineuriums  nebst  umgebendem  Exsudat,  mit 
Streptokokken  imd  Botulinusbazillen  von  einem  Querschnitt  des  linken 
Nervus  ischiadicus  (Kaninchen  No.  163,  s.  Serie  VIII),  1 — 2  cm  unter- 
halb der  Stelle,  wo  eine  Einspritzung  von  0,15  com  einer  Mischung 
einer  dreitägigen  Botulinusbonillon  und  einer  23  Stunden  alten  Strepto- 
coccusbouillon  (im  Verhältnis  von  2 : 1)  stattgefunden  hatte.  Tod  4  *Cage 
nach   der   Injektion.     Gram  -  Weigert  -  Präjiaiat.    Vergr.    500. 

Fig.  7.  Teilstücke  eines  Schnittes  des  linken  Nervus  ischiadicus 
{Kaninchen  No.  237,  s.  Serie  IX),  von  der  Gegend,  wo  eine  Ein- 
spritzung von  0,015  ccm  einer  Mischung  einer  zweitägigen  Botulinus- 
bouillou  imd  einer  24  Stunden  alten  Streptokokkenbouillon  stattge- 
funden hatte.  Das  Tier  wurde  5  Tage  nach  der  Injektion  getötet. 
Gram- Weigert  -  Präparat.    Vergr.    500. 

Fig.  8.  Stück  des  Epineuriums  nebst  umgebendem  Exsudat,  mit 
Streptokokken  und  Botulinusbazillen,  von  einem  Schnitt  des  linken 
Nervus  ischiadicus  (Kaninchen  No.  249,  s.  Serie  IX),  in  der  Gegend, 
wo  eine  Einspritzung  von  0,01  ccm  einer  Mischung  einer  3  Wochen 
alten  Botulinusbouillon  und  einer  24  stündigen  Streptococcusbouillon 
stattgefunden  hatte.  Das  Tier  wurde  7  Tage  nach  der  Injektion,  in 
etwa«  schlaffem  Zustande,  getötet.     Zieler-Präparat.    Vergr.  500. 

Fig.  9.  Schnitt  eines  Hauptbündels  des  linken  Nervus  ischiadicus 
(Kaninchen  No.  210,  s.  Text  S.  00),  etwa  1—2  cm  oberhalb  der  Stelle, 
wo  eine  Einspritzung  von  0,2  ccm  einer  Mischung  einer  dreitägigen 
Botulinusbouillon  und  einer  elftägigen  Prodigiosusbouillon  (im  Ver- 
hältnis von  2 : 1)  stattgefunden  hatte.  (Ausserdem  wurden  4  ccm  der- 
selben Mischung  subkutan  eingespritzt.)  Tod  3  Tage  nach  der  Injek- 
tion.   Zieler-Präparat.    Vergr.  35. 

Fig.  9x.  Veränderte  Stelle  aus  Fig.  9,  mit  Botulinus-  und  Pro- 
digiosusbazillen.      Vergr.   500. 
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Drei  Pfille  von  Caudaaffektionen  nebst  Beiträgen 
zur  topographischen  Analyse  der  Hinterstrangs- 

erlcrankungen. 

Von 

Priv.-Doz.  Dr.  CHE.  SIBELIUS. 
(Helsingfors). 

(Hierzu  Taf.  ni— IV.) 

Im  folgenden  werde  ich  drei  Fälle  von  Caudaaffektionen 
mitteilen,  welche  in  den  letzten  Jahren  in  dem  hiesigen  patho- 
logischen Institut  durch  Prof.  Homen  zur  Sektion  gekommen 
sind,  und  auf  Grund  derselben  auf  einige  Fragen  pathologisch- 
anatomischer und  neurologischer  Natur  eingehen.  Ana  äusseren 
Gründen  folgt  hier  nur  der  erste  Teil  dieser  Studie :  die  Wiedergabe 
des  Materiales  nebst  einigen  Bemerkungen.  Der  zweite  Teil  wird 
in  einem  folgenden  Hefte  dieser  Arbeiten  erscheinen  und 
hauptsächlich  Beiträge  zur  topographischen  Analyse  der  Hinter- 
strangserkrankungen, speziell  des  Sakralmarkes  (inklusive  Conus) 
umfassen. 

Fall  I.  Mann,  35  Jahre  alt,  wurde  am  2.  März  1904  in  ein 
Helsingforser  Krankenhaus  aufgenommen.  Daselbst  am  22.  März  1904 
gestorben. 

Es  stehen  nur  sehr  dürftige  klinische  Daten  zur  Verfügung. 

Keine  hereditäre  Belastung. 

Der  Patient  ist  verheiratet,  hat  drei  gesunde  Kinder,  von  denen 
das  älteste  7  Jahre  alt  ist. 

Der  Patient  war  früher  stets  gesund,  bis  er  ca.  2  Jahre  vor  der 
Aufnahme  in  das  Krankenhaus  Schmerzen  im  Kreuze  und  im  linken 
Bein  bekam.  Die  Verwertung  seiner  Angaben  über  den  weiteren  Verlauf 
dieser  Schmerzen  wird  jedoch  dadurch  sehr  beeinträchtigt,  dass  er  sich 
zu  derselben  Zeit  aus  Versehen  einen  Axthieb  oberhalb  des  rechten 
Knies   beibrachte. 

Sein  jetziges  Leiden  datiert  der  Patient  selbst  vom  Sommer  1903. 
Als  er  eines  Tages  rittlings  auf  dem  Stamme  eines  umgefalleneu 
Baumes  sass,  fiel  auf  diesen  Stamm  ein  Balken.  Der  Erschütterung 
durch  das  Aufschlagen  auf  seinen  Sitz  glaubt  Patient  sein  Leiden 
zuschreiben  zu  müssen.  Schon  in  der  folgenden  Nacht  stellte  sich 
ürininkontinenz  ein,  wobei  der  Urin  jedoch,  ebenso  wie  später,  nie 
blutig   war.     Von   dieser   Zeit   ab   war   seine   Arbeitskraft   vermindert. 

Im  folgenden  Herbst  wurde  der  Zustand  des  Patienten  immer 
sohlimmer.  Er  bekam  Fieber  und  Frostattacken,  die  Gegend  oberhalb 
der  Symphyse  war  empfindlich  und  schmerzhaft.    Konnte  nicht  arbeiten. 

uigitized  by  VjOOQIC 


80   Sibelius,  Drei  Fälle  von  Caudaaffektionen  nebst  Beiträgen 

Lues  wird  negiert. 

Status  pr.  bei  der  Aufnahme  ins  Krankenliaus :  Der  abgemagerte 
Patient  ist  kräftig  gebaut.  Sieht  sehr  krank  aus.  Hautfarbe  blass. 
Haut  elastisch,  pigmentierte  Narben  auf  der  Tibia  und  in  der  Coccy- 
gealgegend  (von  einem  Emplaetrum  herrührend).  Fettpolster  spärlich^ 
Die  Muskulatur  der  hinteren  Seite  des  linken  Beines  atrophisch,  schlaff. 
Beim  Gehen  wird  das  linke  Bein  etwas  nachgeschleppt;  sonst  ist  die 
Motilität  normal.    Temperatur  37,2 »  C. 

Das  Sensorium  frei.  Die  Sensibilität  gestört,  in  der  Kegio  peri- 
nealis  und  stellenweise  auf  der  hinteren  Seite  des  linken  Beines  auf- 
gehoben. 

Die  Patellar-  und  Cremasterreflexe  erhalten,  Achillessehnenrefiex& 
aufgehoben. 

ürininkontinenz ;   im    Urin   viel   Eiter,   zuckerfrei. 

An  Herz  und  Lungen  nichts  Abnormes.  Eadialarterienwand  weich. 
Puls  regelmässig,  voll,  Frequenz  78. 

•  An  Leber  und  Milz  nichts  Abnormes.  Bauch  weich;  Abführungen 
während  des  Aufenthalts  in  der  Klinik  träge,  zeitweise  nur  einmal 
in  der  Woche. 


Sektion  am  24.  März  1904: 

Die  Leiche  ist  die  eines  etwas  abgemagerten  Mannes  in  mittleren 
Jahren.  Das  linke  Bein,  speziell  der  Unterschenkel,  bedeutend  schmäler 
als  die  entsprechenden  Partien  auf  der  rechten  Seite.  Umfang  des 
rechten  Unterschenkels  27,5  cm,  des  linken  (in  entsprechender  Höhe) 
25  cm.  Der  Umfang  des  rechten  Oberschenkels  an  einer  Stelle  (20  cm 
über  der  Patella)  40  cm,  der  Umfang  in  der  entsprechenden  Höhe  des 
linken  Oberschenkels  37  cm. 

Auf  Rücken,   Nacken  und  Extremitäten  Totenflecken. 

Cranium  von  mittlerer  Dicke,  ziemlich  symmetrisch.  Dura  Mater 
von  gewöhnlicher  Dicke.  Die  Gefässe  an  der  Gehirnbasis  dünn,  ihro 
Intima  intakt.  Die  Arachnoidea  etwas  ödematös.  Die  Gehirnsubstanz, 
blutarm,  glänzend.  Die  Ventrikel  leer.  Das  Ependym  glatt.  Striae 
acusticac»  deutlich  hervortretend.  Sonst  am  Gehirn  nichts  Bemerkens- 
wertes. 

Das  Rückenmark  wurde  schon  7  Stunden  nach  dem  Tode  heraus- 
genommen. 

Beim  Oeffnen  des  Rückgratskanals  erwies  sich  in  der  Höhe  des 
vierten  Lendenwirbels  die  Dura  aufgetrieben,  so  dass  eine  Prominenz 
entstand,  welche  vertikal  ca.  3,5  cm,  in  die  Breite  ca.  3,2  cm  mass; 
dabei  tritt  die  Prominenz  links  mehr  liervor  als  rechts.  (Siehe  Figur  1.) 
Auf  ihrer  nach  vorn  gerichteten  Seite  ist  diese  Partie  durch  mittlere 
Vertiefung  in  zwei  Teile  geteilt,  welche  sich  beide  in  entsprechenden 
Vertiefungen    in    den   vierten    Lumbal wirbelkörper   einfügen. 

Bei  der  Oeffnung  des  Duralsackes  findet  man  die  Dura  mater 
bei  der  oben  beschriebenen  Auftroibung  meistens  intim  zusammen- 
gewachsen  mit  dem  geschwulstartigen  Gebilde,  welches,  in  dem  Dural- 
säcke liegend  und  denselben  teilweise  durchwachsend,  die  oben- 
beschriebene   Prominenz    hervorruft.     (Fig.    1.) 

Das  Filum  terminale  und  die  meisten  umgebenden  Wurzeln  scheinen 
mehr  oder  weniger  fest  an  dem  Geschwulst  zu  adhärieren. 

Ueber  das   Verhalten  der  Wurzeln   siehe   weiter  unten! 

Auf  der  Schnittfläche  erwies  sich  das  Geschwulst  von  rötlicher, 
markiger  Beschaffenheit.    An  den  Meningen  und  am  Rückenmark  sonst 
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nichts   Bemerkenswertes   (betreffs   der  Hinterstrangsdegeneration  siehe 
weiter  unten  die  mikroskopische  Beschreibung). 

Sowohl  in  der  linken  Pleurahöhle  als  in  der  Pericardial höhle  kleine 
Mengen  seröser  Flüssigkeit. 

Das  Herz  ziemlich  gross,  schlaff,  11  x  12,5  cm,  unbedeutend 
fettbedeckt.  Im  Herzen  reichlich  teilweise  koaguliertes  Blut,  einige 
Koagula  entfärbt.  Herzmuskulatur  blass,  mit  einem  Stich  ins  Braune. 
Auf  den  Mitralvalveln,  im  Beginne  der  Aorta,  in  den  Coronararterien 
vereinzelte   kleine   atheromatöse   Flecken. 

Die  Lungen,  besonders  in  ihren  vor- 
deren Teilen,  emphyhema tisch.  In  den 
Lungen  findet  man,  besonders  in  den 
unteren  Loben,  graurote,  gegen  die  Um- 
gebung scharf  abgegrenzte,  1 — 2  cm  im 
Durchmesser  messende,  luftleere  Herde. 
Stellenweise  konfluieren  die8clb?n  jedoch 
mehr  oder  weniger.  Beim  Druck  lässt  sieh 
eine  eitrig  schleimige  Flüssigkeit  aus 
diesen  Partien  herauspressen.  Die  Lungen 
sonst    lufthaltig,    stark    ödematös. 

In  den  Bronchien  eitrig  schleimiges 
Sekret.    Larynx  und  Bronchialschleimhaut  >^#     m  AnH  A       *^i 

injiziert,  teilweise  mit  Schleim  bedeckt. 
An  den  Rändern  der  Epiglottis  einige  ganz 
oberflächliche  U  Icerationen.  Die  Milz 
14  X  8  cm,  schlaff,  Milzkapsel  glatt. 
Schnittfläche  graurot,  Zeichnung  deutlich, 
das  Parenchym  etwas  schlaff. 

Die  Leber  gross,  Gewicht  2500  g, 
etwas  schlaff,  Kapsel  dünn.  Schnittfläche 
braunrot,  Zeichnung  etwas  diffus.  Das 
Parenchym  etwas  blutvoll;  in  der  Gallen- 
blase  dickflüssige   gelbbraune   Galle. 

Die  linke  Niere  13  X  5,5  cm,  schlaff, 
beinahe  fluktuierend.  Die  Kapsel  stellen- 
weise nicht  abziehbar.  An  der  Oberfläche 
der  Niere  finden  sich  gelbe  Flecken  bis 
zu  1  cm  im  Durchmesser,  auf  dem  Durch- 
schnitt gehen  dieselben  in  gelbe,  mehr 
oder  weniger  in  eitriger  Schmelzung  be- 
findliche, tief  in  die  Niere  sich  er- 
streckende  Streifen   über. 

Das  Nierenbecken  stark  dilatiert,  Eiter  enthaltend.  Die  Schleim- 
haut injiziert. 

Der  Ureter  von  Fingerdicke,  dickflüssigen  Eiter  enthaltend. 

Die  rechte  Niere  zeigt  ziemlich  dieselbe  Grösse  und  dasselbe 
Aussehen  wie  die  linke,  nur  ist  die  eitrige  Schmelzung  Ftellenweise 
noclj[  weiter  vorgeschritten  als  dort. 

Die  Blase  etwas  vergrössert,  die  Wand  verdickt,  besonders  treten 
die  Wandtrabekeln  stark  hervor.  In  .der  Blase  eitriger  Urin.  Die 
Prostata  von  gewöhnlicher  Grösse,   Schnittfläche  grau. 

Im  Magen  reichlich  grauer  schleimiger  Inhalt  von  unverdauten 
Speiseresten,   Magenschleimhaut  glatt. 

Bauchspeicheldrüse    von   gewöhnlichem,    graurotem   Aussehen.  ^-^  j 
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Im  Darm  halbfeste,  gelbgrüne  Exkrementmassen;  Schleimhaut 
glatt.  Die  Intima  sowohl  in  der  Brust-  als  in  der  Bauchaorta  ohne 
Veränderung.  ' 

Bei  genauer  Untersuchung  der  Geschwulst  ergibt  sich  folgendes: 

Die  Geschwulst  geht  aus  der  linken  Seite  des  die  Cauda  equina 
umgebenden  Duralsacks  hervor  und  zwar  in  der  Höhe  des  Austrittes 
des  fünften  Lumbalwurzelpaares  aus  diesem  Duralsack.  Durch  den 
letzteren  gelegte  Querschnitte  zeigen  deutlich,  wie  die  Geschwulst 
zwischen  den  Durallamellen  herauswächst,  die  Lamellen  auseinander- 
sprengend. Man  findet  nämlich  den  grössten  Teil  der  Geschwulst  von 
Durallamellen  umgeben;  nur  an  zwei  Stellen  (ventral  und  dorsal) 
bricht  die  Geschwulst  durch  die  Dura.  Dadurch,  dass  die  Geschwulst 
nach  innen  wachst,  wird  das  innere  freie  Lumen  des  Duralsackes 
zu  einer  rechts  liegenden  schmalen  Spalte  reduziert,  und  in  dieser 
Spalte  liegen  die  nach  rechte  verschobenen,  in  dieser  Höhe  verlaufenden 
Caudawurzeln,  von  den  weichen  Meningen  in  normaler  Weise  umgeben. 

Die  Geschwulstzellen  zeigen  meistens  Spindelform  mit  länglich 
ovalen  Kernen.  Sonst  variieren  diese  Zellen  sowohl  ihrem  Aussehen 
als  ihrer  Anordnung  nach. 

An  einigen  Stellen  sind  sie  einigermassen  balkenweise  angeordnet, 
wobei  die  Balken  resp.  Bündel  in  verschiedenen  Richtungen  verlaufen. 
Auf  den  Querschnitten  bekommt  man  dadurch  sowohl  Bündel,  die 
mehr  horizontal  liegen,  mit  ovalen  horizontalen  Kernen,  als  auch 
Bündel,  die  quergeschnitten  sind,  wo  dementsprechend  die  Kerne  als 
mehr  oder  wenig  runde  Gebilde  auftreten.  An  mehreren  Stellen  liegen 
die  Zellen  allerdings  sehr  u/ngeordnet,  so  dass  man  die  Kerne  in  allerlei 
Stellungen  findet. 

Die  Kerne  bieten  jedoch  auch  reichlich  variierende  Formen  dar. 
Besonders  möchte  ich  auf  grosse  keulenförmige  und  auf  nierenförmige 
Kerne  hinweisen;  auch  findet  man  grosse  mehr  abgerundete,  oft  mit 
deutlichen  Vakuolen  versehene  Kerne,  ebenso  Kerne,  welche  aus  zwei, 
durch  einen  schmalen  Hals  miteinander  verbundenen  rundlichen  Teilen 
bestehen. 

Ausser  den  festen  Partien  enthält  die  Geschwulst  noch  solche 
von  lockerer  Beschaffenheit  mit  relativ  wenig  Kernen;  es  handelt  sich 
dabei  um  aus  einem  lockeren  faserigen  Bindegewebe  bestehende  Par- 
tien in  den  rechts  liegenden  Teilen  der  Geschwulst.  In  diesen  Par- 
tien findet  man  stellenweise  ziemlich  reichliche  kleine  Grefässe,  dazu 
noch  eben  in  Bildung  begriffene  Kapillaren  mit  langen,  ovalen  Kernen. 
Stellenweise  findet  man  dazu  Gruppen  von  dünnwandigen,  ziemlich 
weiten,  dicht  beieinander  stehenden  Gefässen;  sowohl  um  diese,  wie 
in  der  Umgebung  der  kernarmen  Partien  überhaupt,  findet  man  reich- 
lich Blutpigment. 

Auch  in  den  zellenreichen,  festen  Gesohwulstpartien  findet  man 
hie  und  da  Gefässe,  meist  nicht  besonders  dünnwandige.  Um  die- 
selben oft  recht  starke  Kernanhäufungen  und  Blutpigment. 

Ferner  findet  man  innerhalb  der  Geschwulst,  also  in  der  tumor- 
artig umgewandelten  Duralwand  des  Duralsackes,  Höhlen  von  ver- 
schiedener Grösse.  Die  grösste  misst  8  bis  9  X  6  bis  6  mm.  Diese 
Höhlen  sind  in  den  rechts  liegenden  Teilen  des  Tumors  situiert.  In 
einigen  findet  man  noch  Blutkörperchen  in  den  Ecken;  andere  sind 
leer.  Dagegen  findet  man  in  der  Nähe  derselben  reichlich  Blutpigment. 
Die  Begrenzung  der  Höhlen  ist  stellenweise  von  einer  Art  Kapsel 
gebildet,  welche  aus  einigen  Schichten  parallel  gestellter  Geschwulst- 
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Zellen  besteht.  In  der  Nähe  der  Höhlen  reichlich  Grefässe.  Die  grösste 
Höhle  grenzt  in  ihren  lateralen  Teilen  an  die  Durakapsel  (die  ge- 
spaltete Dizra)  der  Geschwulstbildung;  doch  ist  die  Kapsel  hier  durch 
einige  Reihen  Greschwulstzellen  von  der  Höhle  getrennt. 

Es  finden  sich  nun  in  der  Geschwulst,  besonders  in  der  Gegend 
der  Höhlen,  und  in  den  aus  lockerem  Grewebe  bestehenden  Partien 
zahlreiche  thrombosierte  Ge fasse,  welche  vollständig 
obturiert  sind.  Man  trifft  diese  sowohl  unter  den  mittelgrossen  als 
unter  den  kleinsten.  Nicht  selten  sind  dieselben  von  reichlichen 
Mengen  Blutpigment  umgeben.  Die  Thromben  sind  teilweise  noch 
frisch,   teilweise   jedoch  schon  ganz   organisiert. 

Die  Wurzeln  in  dem  Duralsack:  In  der  Höhe  der  Geschwulst 
findet  man  auf  Präparaten  mit  Weigerts  Markscheidenfärbung  die 
ventral  liegenden  Bändel  ziemlich  wohlerhalten;  unter  den  dorsal 
liegenden  (kleineren)  findet  man  dagegen,  teils  vollkommen,  teils  par- 
tiell sklerosierte  Wurzeln. 

Zwei  Punkte  sind  dabei  bemerkenswert.  Erstens  findet  man  in 
zwei  kleinen  Wurzeln  (den  unteren  Sakralwurzeln  zuhörig)  auf  den 
Querschnitten  je  ein  Segment  mit  relativ  wohlerhaltenem  Fasergehalt 
bei  vollständiger  Sklerosierung  der  übrigen  Teile.  In  denselben  Wur- 
zeln ebenso  wie  auch,  obgleich  in  geringerem  Grade,  in  den  übrigen, 
findet  man  thrombosierte  Gefässe  und  dazu  auch  Gefässe  mit  durch 
konzentrische  Wandverdickungen  verkleinerten  Lumina  (die  Verdickung 
betrifft  am  meisten  die  Intima  und  Media). 

Es  ergibt  sich  bei  genauerer  Untersnchung,  dass  von  den  hinteren 
Wurzeln  links  die  WCocc,  die  Sakralwurzeln  und  WLv  stark  sklero- 
siert sind,  rechts  die  WCocc  und  die  drei  untersten  Sakralwurzeln 
(hier  findet  man  allerdings  einige  erhaltene  Partien,  die  obengenannten 
„Segmente"  auf  den  Querschnitten). 

Betreffs  der  Rückenmarksveränderungen  sei  hier  nur  hervor- 
gehoben, dass  dieselben  sekundäre  Degenerationen  infolge  von  Wurzel- 
läsionen (links  WCocc— WLv,  rechts  WCocc— WSIII)  darstellen.  Auf 
dieselben  werden  wir  später  genauer  zurückkommen. 

Fall  IL     Hofrat,  Privatpatient  von  Prof.  Hom6n.    Gestorben  am 
29.  Oktober  1901  im  Alter  von  61  Jahren. 

Ananmestische  Daten: 

Hereditär   nichts   Besonderes. 

Früher  ziemlich  gesund;  Anfang  der  achtziger  Jahre  jedoch  et- 
was „nervös**,  schlaflos;  sieht  die  Ursache  dieser  Nervosität  in  seinen 
dienstlichen   Anstrengungen. 

Seit  1886  Schmerzen  im  Kreuz  und  davon  abwärts  in  den  Beinen, 
bald  links,  bald  rechts.  Seit  1897  Schwierigkeit  beim  Atmen,  Ge- 
fühl von  Beklemmung  über  der  Brust,  Herzklopfen,  Schlaflosigkeit  usw. 
Der  Urin  erwies  sich  als  normal,  keine  deutlichen  Organveränderungen, 
abgesehen  von  Zeichen  von  Arteriosklerose.  Durch  ärztliche  Behand- 
lung gebessert  bis  Sommer  1901.  Lues  wird  entschieden  in  Abrede 
gestellt;  dagegen  ist  dem  Patienten  der  Alkoholgenuss  nicht  ganz 
fremd.  ' 

Im  August  1901  trat  eine  gewisse  Schwierigkeit  beim  Gehen  ein: 
es  bestanden  dabei  heftige  Schmerzen  im  rechten  Bein,  in  der  rechten 
Seite  der  Brust  und  in  der  Nierenregion.  Dazu  kamen  Schwäche  im 
rechten  Bein  und  Schwierigkeit  sich  darauf  zu  stützen;  Schmerzen 
im  linken  Bein. 

Besuchte   einen   Arzt   am   20.    September.     Dabei   wurde   notiert: 
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hochgradige  Schwierigkeit  beim  Gehen  das  rechte  Bein  zu  benutzen; 
besonders  machen  Schmerzen  in  diesem  Beine  und  im  Kreuz  das  Nieder- 
sitzen und  das  Aufstehen  sehr  schwer. 

Die  Patellarreflexe  sind  links  ziemlich  schwach,  rechts  fehlen 
sie   total. 

Schmerzen  beim  Druck  auf  das  Kreuz,  auf  den  Nerv,  Ischiadius 
und  über  die  Lendenwirbel.  Dagegen  keine  Schmerzen  beim  Druck 
auf  die  Nieren. 

Die  Beine  für  Nadelstich  ziemlich  hyperäs the tisch ;  die  Muskulatur 
des  rechten  Beines  atrophisch,  schlaff.  Der  Umfang  sowohl  des  rechten 
Ober-  aLs  Unterschenkels  steht  dem  Umfang  der  entsprechenden  Teile 
links  um  etwa  1,5  cm  nach. 

Druckempfindlichkeit  in  der  rechten  Axillarlinie  in  der  Höhe  der 
untersten  Rippen. 

Der  Urin  klar,  enthält  ein  wenig  Albumin,  dagegen  zuckerfrei,, 
keine   Sedimente,   die   Blase   wird   ohne   Schwierigkeit  entleert. 

Der  Zustand  verschlimmerte  sich  nunmehr  schnell.  Schon  nach 
einigen  Tagen  wurde  das  Grehen  unmöglich,  die  Schmerzen  nahmen 
an  Intensität  zu.  Der  Patient  durchlebte  die  Nächte  meistens  sitzend, 
da  dadurch  die  Schmerzen  und  die  Unruhe  wenigstens  etwas  erträg- 
licher wurden. 

Schon  im  Sommer  1901  begann  das  Gredächtnis  schlechter  zu 
werden ;  die  Gedächtnisstörungen  treten  besonders  in  den  letzten  Wochen 
hervor.  Nie  Kopfweh,  dagegen  etwas  Schwindel,  wie  schon  einigemal 
früher    in   den    letzten   Jahren. 

Bei  späteren  Untersuchungen  kein  Albumin  im  Urin.  Die  Atrophie 
des  rechten  Beines  nahm  deutlich  zu  (am  20.  Oktober  wurde  der 
Umfang  der  Oberschenkel  um  2,5  cm,  der  der  Unterschenkel  um  2  cm 
kleiner  als  die  entsprechenden  Masse  des  linken  Beines  gefunden.  Der 
Unterschied  nahm  in  der  folgenden  Zeit  noch  weiter  zu  (obgleich 
keine  Messungen  stattfanden). 

Die  Schmerzen  wurden  nur  selten  durch  Morphin  unterdrückt 
Seit  Ende  September  musste  der  Patient  das  Bett  hüten.  Das  Urinieren 
wurde  ihm  (besonders  nach  Morphiuminjektionen)  schwer;  nur  wenig 
Urin  wurde  gelassen. 

Am  26.  Oktober  wurde  Prof.  Hom6n  konsultiert.  Patient  war 
schon  etwas  benommen;  es  traten  nacheinander  eine  Parese  im  linken 
Arm,  im  linken  Bein,  etwas  amnestische  Aphasie  auf.  Herzarbeit  noch 
ziemlich  gut. 

Xu  der  Nacht  vom  28.  zum  29.  Oktober  ein  apoplekti scher  Anfall 
mit   etwas   Jaktation.    Am   29.    Oktober  gestorben. 

Sektion  24  Stunden  post  mortem : 

Die  Leiche  ist  die  eines  kräftigen,  gut  nutrierten  Mannes. 
Panniculus  adiposus  reichlich  vorhanden.  Das  rechte  Bein  stark  diffus 
atrophisch. 

Die  grossen  Blutleiter  und  die  Piavenen  blutreich.  Die  Dura  mater 
etwas  gespannt,  von  gewöhnlicher  Dicke;  die  Pia  mater  lässt  sich 
gut  abziehen. 

Die  Gyri  abgeplattet;  die  Konvexität  des  Gehirns  fluktuierend 
in  der  Gegend,  wo  die  rechten  Parietal-,  Occipital-  und  Tempoi-alloben 
zusammengehen.  Beim  Einschneiden  begegnet  man  direkt  unter  der 
Rinde  einem  grösseren,  frischen,  dunklen  Blutkoagulum,  welches  sich 
in  dem  rechten  Seitenventrikel  fortsetzte,  denselben  ausfüllend.  Auch 
in  den  übrigen  Ventrikeln  war  etwas  Blut  zu  sehen. 
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Die  Grehimsubetanz  glänzend,  mit  massigen  Blutpunkten.  Das 
Ependym  glatt.  In  den  Gefassen  an  der  Gehimbasis  teilweise  ziemlich 
bedeutende  sklerotische  Flecken  und  Verdickungen. 

Im  hintersten  Teile  des  Corpus  callosum  fand  ich,  dasselbe 
ziemlich  zerstörend,  eine  Bildung  von  etwa  Nussgrösse,  von  markiger 
Konsistenz,  von  dunkler,  grauroter  Farbe.  Die  Corpora  quadrigemina 
zugedrückt,  ebenso  die  übrigen  naheliegenden  Gehirnteile. 

Etwa  2  bis  2,5  cm  unterhalb  des  Conus  findet  man  zwischen  den 
Caudawurzeln  eine  etwai  3  cm  lange  und  3  cm  breite  geschwulstartige, 
lockere,  graurote  Masse,  welche  beim  Einschnei- 
den eine  blaurote  markige  Beschaffenheit  auf- 
weist. 

3  cm  tiefer  findet  man  an  einer  Sakral- 
wurzel eine  erbsengrosse  Bildung  von  derselben 
Art.     (Siehe   Fig.    2.) 

Das  Verhältnis  der  Geschwulst  zu  den 
Caudawurzeln  wird  später  genauer  auseinander- 
gesetzt.   (Siehe  auch  Fig.   2.) 

Auf  der  Grenze  zwischen  dem  vierten  und 
fünften  Lendenwirbel  findet  man  etwas  rechts 
von  der  Mittellinie  eine  etwa  pflaumengrosse 
exostosenähnliche  Prominenz,  welche  die  Kör- 
per der  beiden  genannten  Wirbel  zu  vereinigen 
sclieint.  Beim  Durchsägen  dieser  Bildung  findet 
man  etwa  6 — 8  mm  unter  deren  Oberfläche, 
ziemlich  in  der  Mitte  derselben,  eine  Höhle  von 
etwas  mehr  als  Erbsengrosse.  Dieselbe  ent- 
spricht etwa  der  Grenzregion  zwischen  den  bei- 
den "Wirbeln  und  ist  von  einem  grauroten,  locke- 
ren Gewebe  erfüllt. 

Fettherz. 

Bedeutende  Arteriosklerose. 

Die  Lungen  lufthaltig,  ödematös,  in  den- 
selben einige  kleine,  Stecknadelkopf-  bis  erbsen- 
grosse, graurote,  markige  Bildungen. 

Die   Leber   etwas   fettig,    degeneriert. 

Milz  etwas  schlaff. 

An  Magen  und  Darm  nichts  Besonderes 
zu   bemerken. 

Die  linke  Niere  etwas  vergrössert  (13  X  7 
Zentimeter);  auf  ihrer  Oberfläche  einige  teils 
kleinere  —  stecknadelkop^osse  — ,  teils  grössere 
—  bis  zu  pflaumengrosse  — ,  weissgelbe  Bildungen,  welche  bis  zum 
Nierenbecken  eindringen  als  gelbweisse  oder  gelbgraue,  teilweise 
hämorrhagisch  infiltrierte  Gesohwulstbildungen.  Das  dazwischen- 
liegende Nierenparenchym  mit  einem  Stich  ins  Rote,  die  Struktur 
verwischt. 

Die  Nierenbeckenschleimhaut  glatt. 

In  der  rechten  Niere  ähnliche  metastatische  Bildungen,  nur  kleiner 
als  in  der  linken. 

An  der  Blase  nichts  Besonderes. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  erwies  sich  die  Geschwulst 
als  ein  Sarkom.  Dasselbe  hat  die  Caudawurzeln  teils  durchwachsen, 
teils   komprimiert,    lo   dass   von    den    H-Wurzeln   rechts    die    Wurzeln 
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Cocc—Lv,  links  die  Oocc  nnd  Sv  total  degeneriert  waren.  Von  den 
motorischen  Wurzeln  waren  etwa  die  entsprechenden  mehr  oder 
weniger  affiziert. 

Fall  III.     Arbeiter,   22  Jahre  alt. 

Aufgenommen  in  die  Nervenabteilung  Prof.  Hom6ns  am  1.  Januar 
1900.    Gestorben  daselbst  am  20.  Dezember  1900. 

Anamnese:  Die  Mutter  epileptisch,  sonst  über  die  hereditären 
Verhältnisse   nichts  Auffallendes   bekannt. 

Der  Patient  hatte  als  Kind  die  Pocken.  Danach  stets  gesund.  Be- 
sooders  keine  nervösen  Störungen. 

Eines  Tages  Mitte  Oktober  1899  hatte  der  Patient  schwere  Eisen- 
bahnschienen gehoben.  Am  Mittag  (desselben  Tages)  bekam  er  ohne 
weitere  Ursachen  Schmerzen  rechts  vom  Kreuzbein  und  in  der  Anal- 
gegend. Allmählich  verbreiteten  sich  die  Schmerzen  abwärts  zu 
den  Beinen,  in  deren  hinteren  äusseren  Partien  sie  am  stärksten 
waren.  Besonders  fiel  es  dem  Patienten  schwer  sich  zu  setzen  und 
aufzustehen.  Beim  Aufstehen  musste  ihm  eine  andere  Person  helfen» 
sobald  er  aber  einmal  auf  den  Beinen  stand,  war  das  weitere  Gehen 
schmerzlos.  Nach  einigen  Tagen  fühlte  der  Patient  in  dem  linken 
Oberschenkel  Schmerzen.  Diese  Schmerzen  waren  nachts  heftiger,  ver- 
hinderten jeden  Schlaf.  Zu  dieser  Zeit  bestand  beim  Urinieren  oder 
bei  der  Defäkation  keine  Schwierigkeit. 

Der  Patient  will  ausser  diesen  Schmerzen  noch  andere  von  schwer 
zu  beschreibender  Art  im  rechten  Fuss  und  Unterschenkel  empfunden 
haben.     Auch    links    waren    ähnliche,    jedoch    schwächere,    vorhanden. 

Patient  hatte  in  dieser  Zeit  keine  Fiebersymptome,  kein  Kopfweh. 
Suchte  am  4.  November  die  chirurgische  Poliklinik  auf.  Bekam  Arznei- 
mittel. 

Als  er  nach  2  Wochen  wieder  zurückkam,  machte  ihm  das  Uri- 
nieren Schwierigkeiten,  d.  h.  er  hatte  Harndrang,  doch  kamen  nur 
einige  Tröpfen,  und  auch  diese  unfreiwillig.  Zu  derselben  Zeit  wurde 
die  Darmtätigkeit  träge. 

Später,  etwa  4  Wochen  nach  der  Erkrankung,  Incontinentia  alvi. 

Zur  Zeit  der  Aufnahme  in  die  chirurgische  Klinik  hatte  er  keine 
Schmerzen;  die  Beine,  besonders  das  rechte,  waren  steif.  Erektionen 
wie  früher. 

Aus  der  Krankengeschichte  in  der  chirurgischen  Klinik  sei  noch 
hervorgehoben,  dass  sich  keine  Hautaffektion,  kein  Halsleiden,  keine 
Geschwüre  (auch  nicht  am  Penis)  vorfanden,  ebenso,  dass  der  Patient 
schon  damals  Lues  energisch  negierte;  eine  antiluetische  Behandlung 
wurde  doch  eingeleitet. 

Am  1.  Januar  1900  wurde  der  Patient  in  die  Nervenabteilung 
übergeführt  Er  hatte  damals  2  Wochen  lang  keine  Abführung  gehabt. 
In  der  folgenden  Nacht  schwere  Bauclischmerzen.  Mit  Eingiessungcn 
verschiedener  Art  und  durch  mechanische  Nachhilfe  reichliche  Ab- 
führungen.   Schmierkur,   Jodkali. 

Die  Bauchschmerzen  verloren  sich.  Status  des  Patienten  sonst 
ziemlich  unverändert:   auch   Erektionen  waren  vorhanden. 

Status  am   9.  Januar  1900: 

Keine  Narben  oder  Adenopatien.  Abgemagert.  Den  ganzen  Ta<j 
im  Bette.  Sensorium  klar.  Klagt  nicht  über  Schmerzen.  Schwierig- 
keit beim  Gehen.     Kein  Fieber.  , 

Urininkontinenz:    der    Urin    geht    unaufliörlich    tropfenweise* 
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Der  Urin  getrübt  (Eiter).  Ebenso  unfreiwillige  Defäkationen  (mit 
Laxantien). 

Die  Kraft  in  den  Beinen  ziemlich  erhalten. 

Sensibilitatsstörungen  siehe  Fig.  3.  Es  bestand  Anästhesie  in 
der  Gegend  um  den  Anus  und  in  einem  von  da  auslaufenden  Streifen 
an  der  hinteren  Seite  des  rechten  Oberschenkels.  Dazu  waren  noch 
zu  konstatieren  zwei  Zonen  oberhalb  der  Analregion,  dieselbe  um- 
gebend; eine  hypoasthetische  und  nach  oben  eine  hyperästhetische 
Zone.  Aehnliche  Zonen  von  Hypo-  und  Hyperästhesie  waren,  auf  der 
hinteren  Seite  des  rechten  Oberschenkels  wenigstens  nicht  deutlich 
nachzuweisen. 


Aniiathetisch. 


^^Vi>    n  V I  fiialhetisch. 
;;^?;     n  y  j  »erästhetisch. 


Fig.  3. 

An  Penis  und  Skrotum  war  das  Gefühl  nur  an  den  Wiirzelpartien 
des  Penis  und  an  den  oberen  Partien  der  linken  Hälfte  des  Skrotum? 
erhalten. 

Die   Patellarreflexe   auf   beiden   Seiten   lebliaft. 

Die*  Achillessehnenreflexe   aufgehoben. 

Die   Cremasterreflexe   lebhaft. 

Die  Plantarreflexe   besonders   lebhaft. 
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Die  Beine  erscheinen  im  allgemeinen  atrophisch,  ohne  dass  die 
Atrophie  in  irgend  welchen  Muskelpartien  besonders  ausgeprägt  her- 
vortrat. 

Keine   Difformitäten  an  der  Wirbelsäule.    Kein  Tumor  palpabcl. 
weder  durch  die  Bauchbedeckungen,  noch  durch  das  Bektum. 
Die  Prostata  nicht  vei^grössert. 
An  den  inneren  Organen  sonst  nichts  Abnormes. 
Dßr   Zustand  wurde  allmählich  schlechter.     Die   Cystitis   machte 
zeitweise    viel    Beschwerden.      Der    Kranke    magerte    immer    mehr   ab. 
Schliesslich    Decubitus. 

Sensibilitätsuntersuchungen  waren  bei  der  obwaltenden  Sinnes- 
stimmung des  Patienten  sehr  schwer  anzustellen.  Er  war  nämlich 
gegen  die  Umgebung  äusserst  feindlich  gestimmt  und  reagierte  auf 
alles  bei  Untersuchungen  nur  mit  Brüllen. 

Immerhin  konnte  man  konstatieren,  dass  die  Patellarreflexe,  die 
Plantar-  und  Cremasterreflexe  lebhaft  gesteigert  waren  bis  zum  Tode, 
welcher  unter  septischen  Erscheinungen  am  20.  Dezember  1900  eintrat. 
Sektion  nach  sechs  Stunden : 

Die  Leiche  ist  die  eines  hochgradig  abgemagerten,  massig  kräftigen 
jungen  Mannes. 

An  den  Fersen,  Malleolen  und  in  der  Sakralgegend  teils  noch 
offene,   teils  geheilte  Decubitus. 

Starke  Leichenstarre.     Spärliche  Totenflecken. 
Die  Muskulatur  an  beiden  Beinen  sehr  atrophisch,  an  den  Unter- 
schenkeln beinahe  verschwunden. 

Dura  mater  von  gewöhnlicher  Spannung  und  Dicke.  Die  Gehirn- 
substanz etwas  blutpunktiert  und  ödematös.  Ventrikelependym  glatt. 
Sonst  nichts  Bemerkenswertes. 

Beim  Eröffnen  des  Wirbelkanals  findet  man  den  Duralsack  um 
die  Cauda  equina  in  der  Höhe  der  fünften  Lumbalwurzel  stark  narben- 
artig zusammengezogen  und  zwar  nach  der  rechten  Seite.  Es  fanden 
sich  keine  Blutkoagula  in  der  Umgebung,  es  war  aber  das  peridurale 
Fettgewebe  sulzig  und  etwas  verfärbt;  an  den  angrenzenden  Wirbeln 
war   nichts   Abnormes   nachzuweisen. 

An  der  eingezogenen  Stelle  war  die  Dura  mater  mit  den  hier 
meistens  total  degenerierten  imd  atrophischen  Caudawurzeln  zusammen- 
gewachsen (siehe  weiter  unten). 

Am  Rückenmark  sonst  nichts  Abnormes  (ausser  der  sekundären 
Hinterstrangsdegeneration,  siehe  weiter  unten). 

Die  Lungen  in  ihren  obersten  Teilen  mittels  Adhärenzen  den 
Thoraxwänden  angewachsen.  Dazu  in  beiden  Lungen  einige  alte,  von 
fibrösen  Kapseln  umgebene  gelbliche,  körnige,  erbsengrosse  Herde.  Die 
Lungen  in  ihren  unteren  Teilen  blutreich  und  beinahe  luftleer.  In 
den  Bronchien  etwas  Schleim.  Ebenso  in  der  Larviix,  deren  Schleim- 
haut  intakt   ist.  > 

In  der  Perikardialhöhle  eine  kleine  Menge  gelber,  seröser  Flüssig- 
keit. Auf  dem  Herzen  einige  Ecchymosen.  Das  Herz  klein,  kontra- 
hiert, die  Muskulatur  von  blassroter  Farbe;  im  Herzen  teilweise 
koaguliertes,  dunkelrotes  Blut.  Im  Anfang  der  Aorta  vereinzelte  gelb- 
liche Flecken.  Die  Coronararterien,  Valveln,  Aorta  ohne  etwas  Be- 
merkenswertes. 

Milz  9  X  11  cm,  schlaff,  Kapsel  dünn,  Parenchym  tief  rot,  die 
Struktm*  verwischt.  '  ^^  * 
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Die  Leber  von  mittlerer  Grösse  und  Konsistenz,  Kapsel  dünn, 
Schnittfläche  graubraun,  Struktur  deutlich. 

In  der  Gallenblase  grüne  Gralle. 

Die  linke  Niere  11  x  5  cm,  etwas  schlaff,  die  Kapsel  leicht  ab- 
ziehbar, die  Oberfläche  glatt,  Schnittfläche  graurot,  die  Struktur  der 
Binde  etwas  verwischt.  Im  Nierenbecken  eitriger  Inhalt,  die  Schleim- 
haut daselbst  injiziert,  die  Pyramiden  etwas  usuriert. 

Die  rechte  Niere  etwa  von  derselben  Grösse  und  Beschaffenheit 
wie  die  linke.     Blasenschleimhaut  stark  injiziert  und  geschwollen. 

Im  Ventrikel  etwas  Schleim.  In  den  Därmen  dünne  Exkremente. 
Ventrikel-  und  Darmschleimhaut  etwas  injiziert. 

Da  in  den  angeführten  Fällen  klinische  Daten  teilweise  nur 
spärlich  vorhanden  sind,  ist  die  klinische  Ausbeute  nicht  bedeutend. 
Immerhin  dürften  einige  Punkte  der  Beachtung  wert  sein. 

In  den  beiden  Fällen  von  Caudatumoren  fangen  die  Krank- 
heitserscheinungen in  klassischer  Weise  mit  Schmerzen  im  Kreuz, 
resp.  in  den  Beinen  an.  Allmählich  entwickelten  sich  dann  Kom- 
plexe von  ßeizungs-  und  Ausfallssymptomen,  welche  aus  früheren 
Fällen  von  Caudatumoren*  schon  bekannt  sind. 

Füi'  die  Diagnose  einer  Caudaaffektion,  und  zwar  für  einen 
Tumor,  sprechen  in  dem  ersten  Falle  die  lange  für  sich  bestehenden 
initialen  Schmerzen  im  Kreuze  und  im  linken  Bein;  die  Pro- 
gressivität  des  Leidens  (nacheinander:  Störungen  des  ürinierens, 
der  Sensibilität  in  der  Perinealgegend,  auf  der  hinteren  Seite  der 
Beine,  die  atrophische  Lähmung  des  linken  Beines);  keine  Traumata, 
keine  Anhaltspunkte  für  Lues. 

Betreff b  der  Lage  der  Affektion  (des  Tumors)  bewies  das 
Erhaltensein  der  Patellarreflexe,  dass  die  Wurzeln  LIV  intakt 
waren;  aus  den  Sensibilitätsstörungen,  aus  den  Urinierungs-  resp. 
Defäkationsbeschwerden  war  zu  schliessen,  dass  die  unteren  Sakral- 
wurzeln bescfhädigt  waren;  obwohl  über  die  Lähmungen  resp. 
Atrophien  nur  summarische  Angaben  vorhanden  waren,  geht  aus 
denselben  doch  hervor,  dass  die  vorderen  Wurzeln  SI  und  Lv 
mitbetroffen  waren. 

Die  Entwickelung  des  Krankheitsverlaufes  in  diesem  Falle 
ist  bemerkenswert  wegen  der  hier  einigermassen  eruierbaren 
äusseren  Momente: 

Die  Krankheit  hatte  sich  nämlich  anfangs  ein  Jahr  lang  nur 
in  Schmerzen  im  Kreuze  und  im  linken  Bein  geäussert.  Dann 
erlitt  der  Patient  ein  Trauma  in  Form  einer 
schweren  Erschütterung,  und  danach  verschlimmerte  sich 
der  Zustand  plötzlich,  es  trat  Urininkontinenz  auf. 

Ich  glaube,  mit  Bücksicht  auf  die  anatomiscihen  Befunde,  nicht 
fehlzugehen,  wenn  ich  die  Verschlimmerung  auf  eine  Blutung  in 
der  Geeohwulst,  welche  die  Cauda  komprimierte,  zurückführe  und 
die  Blutung  als  Folge  des  oben  beschriebenen  Traumas  ansehe. 
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Wie  die  mikroekopische  Untersuchung  zeigte,  war  der  zellen- 
reiche feste  Teil  des  Tumors  aus  der  linken  Seite  des  Duralsackes 
herausgewachsen;  die  initialen  klinischen  Symptome  (Schmerzen 
im  Kreuz  und  1.  Bein),  welche  e|in  Jahr  dauerten,  deuten  darauf 
hin,  dass  der  Tumor  anfangs  lange  Zeit  nur  linksseitige  Wurzeln 
af fizierte  (die  oberen  Sakral-  und  die  unteren  Lambalwurzeln). 

In  der  rechten  Hälfte  des  Tumors  fanden  sich  aber  sowohl 
Höhlen  als  Partien  von  lockerem  Bindegewebe;  diese  Gegenden 
waren  reich  an  teilweise  dünnwandigen  Gefässen,  auch  waren  da 
reichliche  Anhäufungen  von  Blutpigment  eu  finden.  Hier  hat 
also  in  der  Geschwulst  eine  Blutung  stattgefun- 
den; die  dadurch  entstandene  Vergrösserung  der  Greschwulst  übte 
auf  die  naheliegenden  Wurzeln  einen  Druck  aus.  Dadurch  entstand 
klinisch  die  plötzliche  Verschlimmerung  —  Urinbeschwerden  — ,. 
die  Blutung  in  der  Geschwulst  war  ihrerseits  durch  die 
eben  vorausgegangene  Erschütterung  hervorgerufen. 

Ich  möchte  noch  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Befunde  in  den 
neben  dem  Tumor  im  Caudasack  liegenden  Wurzeln  richten :  es  waren 
daselbst  nicht  nur  Gefässe  mit  endarterütischen  Prozessen,  sondern 
auch  vollständig  thrombosierte  Gefässe  (Arterien)  zu  sehen.  Ohne 
auf  diese  Befimde  weiter  einzugehen,  möchte  ich  doch  im  Hinblick 
auf  dieselben  die  Vermutung  nicht  unterdrücken,  dass  der  Modus 
des  Unterganges,  der  Degeneration  der  Caudawurzeln  bei  auf  sie 
ausgeübtem  Drucke  vielleicht  mannigfaltiger  Art  sein  kann. 

In  dem  zweiten  Falle  von  Caudatumor  (Fall  II)  fällt  vor 
allem  die  Einseitigkeit  der  Affektion  auf.  Während  rechts  in  den 
hinteren  Wurzeln  von  Lv  abwärts  starke  Degenerationen  gefunden 
waren,  beobachtete  man  in  den  entsprechenden  linksseitigen  hinteren 
AVurzeln  nur  vereinzelte  degenerierte  Fasern.  Nur  die  Hintcr- 
wurzeln   Sv  und  Cocc  waren  links  degeneriert. 

Klinisch  traten  anfangs  die  für  Caudatumoren  typischen 
Schmerzen  im  Kreuz  xmd  im  rechten  Bein  auf.  Später  machte 
sich  eine  Atrophie  und  Schwäche  im  rechten  ^ein  immer  mehr 
bemerkbar,  während  unsere  Kenntnis  von  der  Sensibilität  daselbst 
(„Hyperästhesie"  wie  weit  verbreitet  ?)  äusserst  gering  sind.  Später 
Urinbeschwerden. 

Die  Symptome  stimmen  —  soweit  sie  bekannt  waren  —  gut 
zu  dem  anatomischen  Befunde.  Das  Sarkom  geht  auch  hier  von 
einer  Seite  (der  rechten)  des  Duralsackes  aus;  es  affiziert  zuerst 
die  Wurzeln  rechts  —  daher  die  Schmerzen  und  Atrophien  im 
rechten  Bein.  Links  handelt  es  sich  hauptsächlich  nur  um  Druck- 
symptome: Schmerzen.  Dass  die  Abschwächung  des  Patellar- 
ref  lexes  links  aus  den  spärlichen  Degenerationen  in  den  entsprechen- 
den Wurzeln  hervorgerufen  würde,  möchte  ich  bezweifeln^  viel- 
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leicht  spielt  hier  die  vorhandene  Arteriosklerose  in  irgend  einer 
Weise  mit. 

Die  innersten  Partien  der  Cauda,  die  untersten  Sakralwurzeln, 
umfassend,  wurden  erst  später  affiziert  (Urinbescihwerden). 

Was  die  übrigen  klinisohen  Erscheinungen  in  diesem  !Falle- 
betrif ft,  so  möchte  ich  hervorheben,  dass  den  etwa  ein  halbes  Jahr 
vor  dem  Tode  erscheinenden  Gedächtnisstörungen  wohl  die  vor- 
handene, nicht  unbedeutende  Arteriosklerose  zugrunde  lag.  Irgend 
welche  Symptome,  die  auf  die  Tumormetastase  in  dem  hinteren 
Teil  des  Corpus  ciallosum  zu  beziehen  wären,  waren  nicht  vor- 
handen — ,  die  unbedeutende  Grösse  des  Tumors  und  sein  Sitz  in 
dem  Balken  erklären  diesen  Umstand  zur  Genüge. 

Der  Fall  III  bietet  betreffs  der  Art  der  vorliegenden  Cauda- 
af  fektion  eigenartige  und  schwer  zu  deutende  Verhältnisse  dar. 

Wir  wissen  anamnestisch,  dass  der  Patient  die  Affektion  bald 
nach  dem  Heben  von  schweren  Eisenbahnschienen  davontrug,  und 
zwar  begannen  die  Schmerzen  schon  einige  Stunden  nach  dieser 
Anstrengung. 

Anatomisch  war  eine  Einziehung  des  Duralsackes  in  der  Höhe 
des  Austritts  der  Wurzelpaare  Lr  vorhanden:  hier  war  die  Dura 
eingezogen  und  mit  den  teilweise  degenerierten,  hier  verlaufenden 
Caudawurzeln  zusammengewachsen,  besonders  links;  die  ganze 
eingezogene  Duralstelle  war  etwas  nach  links  (nach  dem  Austritt 
der   linken   fünften   Lumbalwurzeln)   dislociert. 

Wie  ist  nun  die  Degeneration  der  Caudawurzeln  und  die  Ein- 
ziehung resp.  das  Zusammenwachsen  der  Dura  mit  den  degene- 
rierten Caudawurzeln  an  der  eingezogenen  Stelle  entstanden  ? 

Die  anatomische  Untersuchung  ergibt  keine  Anhaltspunkte  für 
die  Annahme  einer  vernarbten  syphilitischen  oder  tuberkulösen 
Neubildung;  sie  schliesst  ebenso  die  Annahme  eines  Tumors  aus^ 

Gegen  eine  luetische  Affektion  spricht  nicht  nur  die  ana- 
tomische Untersuchung,  sondern  auch  der  Misserfolg  der  nicht. 
so  spät  nach  dem  Ausbruch  der  Erkrankung  eingeleiteten  anti- 
luetischen Behandlxmg,  wie  auch  sonst  seitens  des  übrigen  Körpers 
keine  Anhaltspunkte  für  Syphilis  vorhanden  waren. 

Können  wir  dem  Entstehungsmodus  der  vorhandenen  Cauda- 
affektionen  näher  kommen,  wenn  wir  unsere  Zuflucht  zu  dem 
Heben  von  schweren  Eisenbahnschienen  als  dem  Ausgangspunkt 
nehmen  ? 

Bei  dieser  Fragestellung  können  wir  zunächst  an  verschiedene 
Möglichkeiten  denken: 

Durch  die  Spannimg  beim  Heben  könnten  eine  oder  mehrere 
Venen  in  den  epiduralen  Wirbelplexen  bersten,  wir  bekämen  da- 
durch eine  epidurale  Blutung.  ^^  ^ 
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Weiter  lässt  sich  nach  Baymonds  und  Cestans  Vorgang 
an  eine  traumatische  Dehnung  der  Sakralwurzeln  denken.^) 

Schliesslich  darf  man  auch  mit  der  Möglichkeit  einer  direkten, 
schnell  vorübergehenden  Kompression  des  Caudasackes  (durch 
irgend  eine  schnell  vorübergehende  Wirbelversohiebung)  rechnen. 

Schreiten  wir  zur  Prüfung  dieser  verschiedenen  Möglichkeiten. 

Betreff<>  einer  komprimierenden  Blutung  sei  zunächst  her- 
vorgehoben, dass  eine  intradurale  Blutung  ausgeschlossen  ist,  da 
mikroskopisch  sich  kein  Blutpigment  innerhalb  des  Duralsackes 
vorfand. 

Dagegen  könnten  sich  die  teilweise  verfärbten  sulzigen  epi- 
duralen  Massen  um  den  Caudasack  mit  der  Annahme  eines  alten, 
grösstenteils  resorbierten  epiduralen  Blutergusses  vereinigen  lassen. 

Ja,  der  klinische  Verlauf  scheint  gut  mit  der  Annahme  einer 
von  dem  untersten  Teil  des  Wirbelkanals  ausgehenden  epiduralen 
Blutung  übereinzustimmen. 

Die  initialen  Schmerzen  in  der  Analgegend  imd  in  der  Gegend 
rechts  vom  Kreuzbein,  welche  sich  später  gegen  die  Beine  ver- 
breiteten, waren  wohl  ohne  Schwierigkeit  von  dem  durch  die 
Blutung  auf  die  entsprechenden  Wurzeln  ausgeübten  Druck, 
oder  vielmehr  einer  Zerrung,  herzuleiten.  Die  anatomischen 
Verhältnisse  bringen  es  nämlich  mit  sich,  dass  die  extradurale 
Blutung  um  den  Caudasack  ausser  einer  mehr  oder  weniger  starken 
Kompression  des  Sackes  (auf  die  wir  bald  zurückkommen)  auch 
«ine  Zerrung  der  betr.  Wurzeln  hervorrufen  kann.  Die  Blutung 
drückt  nämlich  auf  die  Austrittsstelle  der  Caudawurzelpaare  nach 
oben  und  innen  (medial),  während  dieselben  Wurzelpaare  anderer- 
seits an  den  Intervertebrallöchern,  resp.  Foramina  sacralia,  fixiert 
sind;  die  Wurzeln  werden  also  durch  die  Blutung  einer  Zerrung 
ausgesetzt. 

Die  eben  angeführten  initialen  Schmerzen  in  der  Analgegend 
und  in  der  Gegend  rechts  vom  Kreuzbein  wären  in  der  Weise  zu 
erklären,  dass  die  supponierte  Blutung  in  den  Partien  um  das 
xmtere  Ende  des  Duralsackes  erst  auftrat. 

Die  Schmerzen  verbreiteten  sich  in  unserem  Falle  nun  in 
kürzester  Zeit  nach  den  Beinen,  in  deren  hinteren  äusseren  Partien 
sie  am  stärksten  waren  —  dementspreohend  wäre  anzunehmen,  dass 
die  Blutimg  sich  nach  oben  und  zwar  bis  zur  WSI  (inklusive) 
verbreitet  habe. 

Später,  „einige  Tage"  nach  dem  Heben  der  Schienen,  fühlte 
der  Patient  Schmerzen  im  linken  Oberschenkel;  dazu  hatte  er 
noch  andere  Sensationen  von  schwer  zu  beschreibender  Art  in  den 
Unterschenkeln  und  Füssen  (besonders  rechts).    Die  Blutung  hatte 


1)  Raymond:  Erkrankungen  des  Conus  raedullaris.    Handbuch  der  Patholog.  Anat 
des  Nervensystems  von  Flatau-Jacobssohn-Minor.    Abt.  IV.  S.  1068. 
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sich  also  noch  weiter  nach  oben  verbreitet,  und  zwar  fielen  noch, 
wenigstens  links,  die  Wurzeln  LV  in  ihren  Wirkungskreis  hinein. 

Alle  bisher  berührten  Verhältnisse  sind  also  gut  mit  der 
Annahme  einer  epiduralen,  den  Caudasack  umgebenden  Blutung 
vereinbar.  Um  in  unserem  Falle  eine  extradurale  Blutung  als 
Ursache  der  Affektion  annehmen  zu  können,  müssen  wir  aber 
noch  irgendwelche  plausible  Erklärungsmomente  vorbringen 
für  die  Tatsache,  dass  die  Blutung  von  den  oberen  Lendenwurzeln 
an  nach  oben  nicht  die  geringsten  Keizungssymptome  hervorrief. 
Weiter  eine  Erklärung  für  den  anatomischen  Befund, 
dass  der  Caudasack  besonders  in  der  Höhe  der  Wurzelpaare  LV 
so  stark  komprimiert  war,  und  dass  sich  hier  die  Ausgangsstelle 
der  Degeneration   der   Caudawurzeln   vorfand. 

Für  das  erste  Moment,  die  Sistierung  der  Blutung  nach  oben 
in  der  Höhe  der  mittleren  Lumbaiwurzeln,  könnte  einfach  die  ver- 
siegende Kjraft  der  tiefliegenden  Blutungsquelle  angenommen 
werden ;  denn  die  Blutung  muss  sich  immerhin  durch  das  epidurale, 
zwischen  Darm  lind  Wirbeln  befindliche^  Fettgewebe  hervordrängen. 

Woher  aber  diese  lokalisierte  Einziehung  des  Caudasackes, 
woher  das  Zusammenwachsen  des  Caudasackes  mit  den  einliegenden 
degenerierten  Caudawurzeln  ? 

Wir  wissen,  dass  das  peridurale  fett-  und  blutgefässreiche 
Gewebe  zwischen  Wirbelsäule  und  Rückenmark  um  den  Caudasack 
reichlich  vorhanden  ist,  ebenso  um  den  Dorsal teil.des  Rückenmarkes. 
Der  Annahme,  dass  dies  Gewebe  an  der  Lumbaianschwellung  fester 
resp.  fettärmer  wäre,  dass  also  dem  Vdrdringen  der  Blutmassen  aus 
dem  Sakralkanal  nach  oben  ein  Widerstand  entgegengesetzt  wäre, 
geben  die  sonstigen  hierher  bezüglichen  Beobachtungen  meines 
Wissens  wenig  Stütze.  Im  Gegenteil :  S  t  o  1  p  e  r  betont,  dass  sich 
die  extraduralen  Blutergüsse  im  Wirbelkanal  in  dem  langge- 
streckten epiduralen  Baum  zwischen  den  Fettläppchen  leicht  weit 
ausdehnen  können.^)  Nach  S  t  o  1  p  e  r  üben  dadurch  die  extraduralen 
Blutergüsse  einen  stärkeren  Druck  auf  das  Mark  nicht  aus.  Dazu 
stimmen  auch  später  untersuchte  Fälle.  Es  sei  auf  die  von 
H  o  p  k  i  n  s^)  imd  C  o  c  h  e  z^)  hingewiesen.  Li  dem  Fall  des  ersteren 
füllte  die  Blutung  den  Wirbelkanal  (epidural)  aus;  das  Rücken- 
mark war  normal.  Li  Cochez'  Fall  erstreckte  sich  die  epidurale 
Blutung  über  den  Dorsal-  und  Lendenteil  des  Rückenmarks. 

Demgegenüber  möchte  ich  doch  darauf  hinweisen,  dass  zwischen 
Duralsack  und  knöchernem  Kanal  zahlreiche  bindegewebige  Ver- 
bindungen vorhanden  sind,  teils  in  Form  von  Bändern  und  Strängen, 


*)  Stolper:    Traumatische   Blutungea   in   und    um    dos    RUckg^rad.     Deutsch,   med. 
Wochenschr.  1897. 

3)  Hopkins:  Ref.  Dach  Arch.  de  Neurol.  1901,  S.  407. 

*)  Coohez:    Hömorrhagfie   möningöe   spinale  en  dehors  de  la  dure-raöre.    Arch.  de 
Neurologe  1902,  S.  43. 

Digitized  by 


Google 


^4:   Sibelius,  Drei  Fälle  von  Caudaaffektionen  nebst  Beiträgen 

teils  in  Form  von  breiteren  f lächenf örmigen  Zu- 
sammenhängen, letztere  besonders  an  den  wei- 
teren und  den  Wirbelkörpern  dichter  anliegen- 
den Partien  des  Duralsacks  im  Hals-  und  Lenden- 
teil der  Wirbelsäule  [Stroebe^]. 

Leider  wurde  auf  diese  Verhältnisse  bei  der  Sektion  nidit 
genau  geachtet;  immerhin  könnten  ähnliche  vielleicht  individuell 
verschieden  starke  Zusammenwachsungen  zwischen  der  Dura  und 
den  Wirbelkörpem  in  der  Höhe  der  Lendenanschwellung  den  postu- 
lierten Widerstand  gegen  die  von  unten  hervordrängende  epi- 
durale Blutung  leisten.  Das  Zusammenwachsen  des  Caudasackes 
mit  den  einliegenden  degenerierten  Caudawurzeln  wäre  wohl  aus 
einer  Beizung  herzuleiten,  welche  Reizung  ihrerseits  möglicher- 
weise durch  den  —  von  der  epiduralen  Blutung  ausgeübten 
—  Druck  entstanden  wäre. 

Bei  dieser  Annahme  wäre  der  Befund  in  imserem  Falle  im 
grossen  ganzen  aus  einer  epiduralen,  den  Caudasack  umgebenden 
Blutung  herzuleiten. 

Wie  stellen  sich  die  beiden  anderen  oben  angeführten  Er- 
klärungsmögliehkeiten  hierzu? 

Für  die  Möglichkeit  des  Zustandekommens  von  Läsionen  der 
Sakralwurzeln  durdh  Dehnung  spricht  sich  Raymond  aus.  Er 
beruft  sich  dabei  auf  seine  gemeinsam  mit  C  es  tan  vorge- 
nommenen Leichenimtersuchungen.  Raymond  gibt  an:^)  »Äch 
konnte  in  der  Tat  zusammen  mit  Cestan  ^beobachten,  dass  beim 
Leichnam  durch  forcierte  Beugung  der  gestreckten  Unterschenkel 
die  sakralen  Wurzeln  sich  stark  dehnten,  doch  war  es  uns  un- 
möglich, auf  diese  Weise  eine  Zerreissung  der  Sakralwurzeln  zu 
verursachen." 

Wenn  aber  die  vorhandenen  Degenerationen  durch  eine 
Dehnung  der  Sakralwurzeln  entstanden  wären,  wie  wäre  dann  die 
Progressivität  des  klinischen  Verlaufes  zu  erklären?  Wenn  ein- 
mal alle  vorhandenen  Wurzeldegenerationen  durch  Dehnung  ent- 
standen waren,  so  mussten  sie  auch  schon  früh  in  ihrer  vollen  Aus- 
dehnung auftreten.  Hier  aber  wurden  die  Hinterwurzeln  SI,LV 
sicher  später  degeneriert  als  die  tieferen  Sakralwurzeln.  Konnte 
hier  vielleicht  die  narbige  Einziehung  weitere  Wurzeln  zur  Degene- 
ration bringen  ?  Die  Eventualität  ist  nicht  ausgeschlossen ;  weiter 
konnte  ja  ausser  der  Ddmung  auch  eine  kleinere  Blutung  ent- 
standen sein.  Wie  aber  können  wir  die  Einziehung  des  Duralsackes 
und  das  Zusammenwachsen  dieser  eingezogenen  Stelle  mit  den 
degenerierten   Caudawurzeln  einfach  durch  Dehnung  erreidiien? 


>)  Stroebe:  Ei  krankungen  der  Wirbelsäule  und  der  RUckenmarkshtillen.  Handbuch 
der  path.  Anat  des  Nervensystems  von  Flatau-Jacobssobn-Minor,    Abt.  111,  S.  742. 
«)  Raymond:   ibid,  Abt  IV,  S.  1068. 
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Hier  versagt  die  Annahme  einer  Dehnung  als  einziger 
Ursache  vollständig,  eine  Dehnung  nebst  einer  epidnralen 
Blutung  hätte  möglicherweise  die  Läsion  hervorrufen  können. 

Noch  ist  an  die  dritte  oben  hervorgehobene  Möglichkeit  zu 
denken :  eine  direkte  Kompression  des  Duralsackes  in  der  Höhe  des 
Wurzelpaares  LV,  besonders  links,  durch  eine  schnell  vorüber- 
gehende Wirbelversohiebung. 

Schliesst  aber  der  Sektionsbefund,  nach  dem  eine  knöcherne 
Verengerung  des  Wirbelkanals  nicht  beobachtet  wurde,  diesen  letzt- 
genannten Entstehungsmodus  der  Caudaläsion  in  unserem  Falle 
nicht  ohne  weiteres  aus? 

Dies  scheint  nicht  der  Fall  zu  sein.  Erstens  ist  festzustellen, 
dass  man  auch  bei  geringeren  Graden  der  Wirbelverschiebung 
manchmal  schon  schwere  Läsionen,  unter  Umständen  schon  völlige 
Durchquetschimgen  des  Kückenmarts  findet;  ja,  es  soll,  wie 
Stroebe*)  hervorhebt,  sogar  bei  der  Sektion  bei  totaler  Quer- 
schnittsläsion eine  knöcherne  Verengerung  des  Wirbelkanals  ganz 
vermisst  werden  können.  Nach  Stroebe  finden  diese  Fälle  ihre 
Erklärung  dadurch,  dass  nur  im  Moment  der  Gewalteinwirkung 
beim  Entstehen  der  Verletzung  eine  starke  Hyperflexion  und 
Knickung  an  der  Läsionsstelle  eintrat;  nachdem  die  momentan 
stark  dislocierten  Knochen  das  Mark  gequetscht  haben,  schnellten 
sie  sofort  wieder  in  eine  Lage  geringerer  Dislokation  zurück. 
Speziell  ist  bekannt,  dass  der  V.  Lendenwirbel  durch  abnorme 
Steigerung  der  Bumpf  last  (Lasttragen)  seine  Lage  verändern  kann. 

Dass  in  seltenen  Fällen  von  Spondylolisthesis  eine  durch  die 
Dislokation  der  Knochen  bedingte  Kompression  von  Wurzeln  in 
der  Cauda  equina  stattfinden  kann,  ist  sichergestellt  (Arbuth- 
not  Lane*). 

Die  Möglichkeit,  dass  bei  unserem  Patienten  bei  dem  schweren 
Lasttragen  eine  vorübergehende,  momentane  Verschiebung  des  V. 
Lendenwirbels  (gegen  den  I.  Sakralwirbel)  die  Caudakompression 
hervorgerufen  hätte,  wäre  also  aufrecht  zu  halten,  wenn  die 
oben  angeführten  Darlegungen  von  Stroebe  stichhaltig  sind. 

Ja,  ein  Entstehungsmechanismus  dieser  Art  würde  den  ana- 
tomischen Befund  in  unserem  Falle  III  sogar  ausserordentlich 
gut  erklären:  die  in  der  Höhe  des  Durchtritts  des  V.  Lenden- 
wurzelpaares  (durch  die  Intervertebrallöcher)  befindliche  Degenera- 
tion mehrerer  Caudawurzeln,  die  Einziehung  des  Duralsackes  an 
dieser  Stelle,  ihr  Zusammenwachsen  mit  den  degenerierten  Cauda- 
wurzeln. Es  sei  noch  hervorgehoben,  dass  eine  Dislokation  des 
V.  Lendenwirbels  gegen  das  os  socrum  kaum  ohne  irgendwelche 


1)  stroebe,  1.  c. 

*)  Arbutbnot  Laue,  ref.  nach  Stroebe  1.  c. 
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Blutungen  von  den  Wirbelplexen  her  zu  denken  ist,  und  zwar 
auch  nicht,  wenn  die  Dislokation  schnell  vorübergehend  wäre. 

Würde  der  klinische  Verlauf  gegen  diesen  zuletzt  angeführten 
Entstehungsmechanismus  sprechen?  Etwa  die  Reihenfolge  der 
Reizungs-  und  Ausf allssymptome  ? 

Soviel  geht  erstens  aus  diesem  klinischen  Verlauf  hervor,  dass 
sioh  wenigstens  anfangs  eine  volle  Degeneration  der  unteren  Sakral- 
wurzeln nicht  vorfand:  der  Patient  bekam  nach  dem  Vorfall 
zuerst  Reizungssymptome  (Schmerzen)  in  der  Analgegend,  später 
in  den  Beinen,  aber  erst  nach  Wochen  Urin-  und  Defäkations- 
beschwerden  nebst  anderen  Ausfallssymptomen  aus  dem  Gebiete 
der  degeneriert  befundenen  Caudawurzeln. 

Wenn  aber  auch  im  Anfang  weitgehende  Beschädigungen  der 
Caudawurzeln  nioht  direkt  hervorgerufen  wurden,  so  wäre  es 
immerhin  denkbar,  dass  durdh  eine  eventuelle,  schnell  vorüber- 
gehende Kompression  des  Duralsackes  später  sekundäre  Verände- 
rungen hervorgehen  konnten.  Dadurch  würden  die  betreffenden 
Caudawurzeln  degenerieren  und  also  klinische  Ausfallssymptome 
darbieten.  Es  wäre  betreffs  dieser  sekundären  Veränderuiigen  an 
solche  durch  extradurale  Blutungen,  durch  narbige  Einziehungen, 
zu  denken.  Wenn  nämlich  eine  vorübergehende  Dislokation  des 
V.  Lendenwirbels  von  solcher  Ausgiebigkeit  stattfindet,  dass  die 
Cauda  beschädigt  wird,  so  muss  wohl  stets  auch  der  daselbst  be- 
findliche extradurale  venöse  Wirbelplexus  mehr  oder  weniger 
reissen,  es  muss  also  dann  nach  aller  Wahrscheinlichkeit  auch 
eine  extradurale  Blutung  entstehen;  dafür,  dass  eine  solche  in 
diesem  Falle  vorhanden  war,  spricht,  wie  schon  oben  hervorgehoben, 
die  Verfärbung  des  epiduralen  Gewebes. 

Es  dürfte  keine  Schwierigkeiten  machen,  die  Reiheiifolge  der 
Reiz-  und  Ausfallssymptome  der  Caudawurzeln  in  diesem  Falle 
durch  die  gedachten  „sekundären"  Folgen  der  Wirbeldislokation 
zu  erklären:  durch  narbigen  Druck  auf  die  Caudawurzeln  in  der 
Höhe  des  V.  Lendenwirbels,  durch  eine  mehr  oder  weniger  aus- 
giebige extramedulläre  Blutung. 

Es  versteht  sich  ohne  weiteres  von  selbst,  dass  der  zuletzt 
angeführte  Entstehungsmodus  —  zurückschnellende  Wir- 
belverschiebung —  der  befriedigendste  wäre,  besonders  im 
Hinblick  auf  den  anatomischen  Befund.  Die  unnachweisbare  Be- 
dingung zur  Annahme  dieses  Entstehungsmodus  ist  allerdings, 
dass  eine  erhebliche  Dislokation  des  V.  Lendenwirbels  dem  Sakral- 
bein gegenüber  stattfinden  kann,  ohne  dass  später  bei  der  Sektion 
eine  auffällige  knöcherne  Verengerimg  des  Wirbelkanals  in  der 
genannten  Höhe  zu  finden  ist.  Stroebes  oben  angeführte  Dar- 
legungen scheinen  für  die  Möglichkeit  eines  solchen  Vorganges  zu 
sprechen.    Spätere  Untersuchungen  über  das  Vorkommen  ähnlicher 
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stark  zurückgehender  Wirbelverschiebungen  werden  auch  indirekt 
in  der  Deutung  meines  Falles  III  weitere  Sicherheit  bringen. 

Eine  Bereicherung  betreffs  der  feineren  Lokalisation  caudaler 
Reiz-  resp.  Ausfallssymptome  bieten  meine  Fälle  nicht  dar. 

Was  die  allgemeine  Frage  von  der  Differentialdiagnose 
zwischen  Cauda-  und  Conusaf fektionen  anbelangt,  so  ist  das  Krank- 
heitsbild im  Falle  II  mit  seinen  unilateralen  Symptomen  und 
initialen  schweren  Schmerzen  ohne  weiteres  als  Caudaaffektion 
erkennbar.    Dasselbe  gilt  im  grossen  ganzen  auch  für  Fall  I. 

Im  Falle  III  war  eine,  obgleich  weniger  ausgeprägte  Affek- 
tionsasymmetrie lange  Zeit  vorhanden,  die  Schmerzen  waren 
anfangs  stark,  verschwanden  aber  später :  es  lag  also  vielleicht  doch 
näher,  eine  Caudaaffektion  anzunehmen,  dafür  sprach  auch  die 
mangelnde  Dissociation  in  den  Sensibilitätsstörungen. 

In  meinen  sämtlichen  drei  Fällen  waren  sekundäre  De- 
generationen der  Hinterstränge  vorhanden;  ein  genaues 
Studium  derselben  brachte  einige  Momente  von  Interesse  zutage. 
Die  Untersuchungen,  welche  sich  auf  die  Topographie  der  eigent- 
lichen Hinterstrangsdegenerationen  beziehen,  werde  ich  in  einem 
späteren  Hefte  behandeln.  Hier  möchte  ich  nur  zunächst  2  Fragen 
berühren,  welche  aus  Anlass  einer  jüngst  erschienenen  Arbeit  von 
N  a  g  e  o  1 1  e^  ein  aktuelles  Interesse  darbieten,  nämlich  die  Art  der 
Fasern  in  den  Bandzonen  (Lissauers  Zonen,  L^)  und  ebenso  den 
Ursprung  der  Fasern  in  den  untersten  Teilen  der  Clarkeschen 
Säulen.  In  diesen  beiden  Fragen  bringt  Nageotte  ganz  neue 
Ansichten  vor.  Nach  ihm  haben  wir  es  in  den  Bandzonen  (LZ)  nur 
mit  endogenen  Nervenfasern  zu  tun;  die  Clarkeschen  Säulen 
scheinen  nach  Nageotte  keine  Fasern  aus  den  unter  der  Wurzel 
LIII  liegenden  Hinterwurzeln  aufzunehmen. 

Betreffs  meines  Materials  will  ich  nur  hervorheben,  dass  ich 
im  Falle  I  Weigert-Pahl-Präparate  in  vollständiger  Serie  von  SSI 
abwärts  anlegte ;  ebenso  wurden  von  gewissen  höher  liegenden  Seg- 
menten Serien  angelegt.  Auch  in  den  Fällen  II  und  III  verfügte 
ich  streckenweise  über  Serienschnitte. 

Nageotte  stützt  seine  Behauptung,  dass  die  LZ.n  nur  von 
endogenen  Fasern  bevölkert  seien,  hauptsächlich  auf  einen  von 
ihm  untersuchten  Fall,  in  dem  durch  das  Uebergreifen  einer  kar- 
zinomatösen  Geschwulst  auf  die  Cauda  sämtliche  hinteren  Sakral- 
wurzeln und  ebenso  grösstenteils  die  Wurzeln  LV  und  LIV  zur 
Degeneration  gebracht  wurden;  in  diesen  zuletztgenannten  zwei 
Wurzeln  war  jedoch  „im  oertain  nombre  de  fibres  fines**  noch 
vorhanden. 

Dabei  fand  er  nun  die  LZ.n  in  den  sämtlichen  Sakralsegmenten 


')  Nagreotte:  Contribution  ä  Tötude  anatomique  des  cordons  posterieurs.    Nouvelle 
oonographie  de  la  Salpetri^ro.    XVIIe  ann<?e.    No.  1,  s.  17. 
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und  ebenso  in  den  Lmhbalsegmenten  normal;  ebenso  waren  die 
feinen  Fasern  in  dem  Hinterhorn  intakt. 

Nageotte  ist  sich  des  Auffälligen  seines  Befundes  wohl 
bewusst.  Er  fragt  sich,  wie  abweichende  Befunde  in  den  LZ.n 
bei  Caudaläsionen  zu  deuten  sind  (wo  nämlich  die  LZ.n  affiziert 
sind,  wie  z.  B.  in  einem  Falle  von  Sottas).  Die  Ursache  zu  dem 
Unterschied  in  den  Verhältnissen  der  LZ.n  in  den  beiden  Fällen 
sieht  Nageotte  darin,  dass  der  Patient  Sottas'  zur  Zeit  seines 
Todes  schon  schwer  kachektisch  war,  sein  eigener  Patient  dagegen 
nicht.  In  Sottas'  Fall  wäre  also  die  Alteration  der  Fasern  in 
LZ  auf  die  Kachexie  zurückzuführen,  dagegen  nicht  auf  eine 
durch  die  Caudaläsion  hervorgerufene  sekundäre  Degeneration. 

Auf  den  naheliegenden  Einwand,  warum  denn  in  Sottas* 
Fall  die  LZ.n  nur  in  den  Segmenten  alteriert  waren,  welche  den 
Eintrittshöhen  der  degenerierten  Caudawurzeln  entsprachen,  geht 
Nageotte  nicht  ein.  Um  diesen  Einwand  zu  beseitigen,  musste 
man  noch  zu  einer  weiteren  Hypothese  greifen.  Ich  enthalte 
mich  hier  aller  dergleichen  Hypothesen;  meine  Untersuchungen 
sind  nämlich  an  sich  schon  den  Schlussfolgerungen  von  Nageotte 
keineswegs  günstig. 

Ich  gehe  von  meinem  Falle  I  aus. 

Es  bestand  in  diesem  Falle  zwar  einige  Monate  vor  dem  Tode 
Eiter  im  Urin,  und  die  Leiche  war  dazu  noch  etwas  abgemagert. 
Dieser  Fall  ist  also  !mit  Hinsiecht  auf  N  ageottes  Angaben  einiger- 
massen  ungünstig,  insofern,  als  bei  demselben  eine  massige 
Kachexie  nicht  auszuschliessen  ist.  Dagegen  stellt  sich  mein  Fall 
zu  dem  von  Nageotte  insofern  vorteilhafter,  als  in  demselben 
rechts  und  links  eine  ungleiche  Anzahl  von  Hinterwurzeln  degene- 
riert sind  und  zwar  rechts  AVcocc — WS  III,  links  Wcocc — WL  V. 

Wenn  also,  wie  Nageotte  meint,  zum  Faserausfall  in  den 
LZ.n  bei  Caudaläsionen  die  Ursache  nur  in  einer  eventuellen 
Kachexie  läge  —  dann  müssten  die  LZ.n  sich  in  den  Segmenten  — 
rechts  und  links  ähnlich  verhalten.  Dies  ist  aber,  wie  wir  genauer 
sehen  werden,  nicht  der  Fall, 

Weiter  sei  schon  hier  hervorgehoben,  dass  auch  in  meineni 
Falle  II,  die  LZ.n  in  den  Höhen  des  Eintrittes  der  degenerierten 
Wurzeln  nicht  als  normal  zu  betrachten  waren,  und  doch  bestand 
in  diesem  Falle  sicher  keine  Kachexie.  Der  Patient  war  bei 
seinem  Tode  wohlnutriert,  er  starb  relativ  schnell  (innerhalb  19 
Stunden)  nach  einer  Himhämorrhagie. 

Der  Grund,  warum  ich  auf  die  anatomischen  Bilder  des 
Falles  I  doch  genauer  eingehe,  ist  der,  dass  mir  aus  diesem  Falle 
vollständigere  Serien  zu  Gebote  stehen. 

Die  genauere  Ausbreitung  der  Hinterstrangsdegensrationen  in 
meinem  Falle  I  werde  ich  später  wiedergeben.  Es  genügt  uns  hier 
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zu  wissen,  dass  die  eintretenden  Wurzeln  und  Wurzelzonen  auf 
der  linken  Seite  von  unten  bis  zur  WL' V  inklusive  degeneriert  sind, 
nnd  zwar  finden  sieh  in  den  extramedullären  Hinterstrangswurzeln 
nur  vereinzelte  Fasern  (unter  diesen  sowohl  dicke  als  dünne). 

Rechts  finden  wir  nur  die  Hinterstrangswurzeln  von  SS  III 
abwärts  degeneriert,  schon  in  WS  II  sind  reichlich  Nervenfasern 
vorhanden.  Die  erste  erhaltene  Hinterstrangswurzel,  von  unten 
nach  oben  gerechnet,  ist  also  links  WLIV,  rechts  WS  II. 

Um  zu  den  LZ.n  überzugehen,  so  fangen  wir  mit  Präparaten 
aus  dem  unteren  Teile  des  SS  I  an. 

In  dieser  Höhe  findet  man  links  einen  starken  Faserausfall 
in  den  lateralen  Teilen  der  Hinterstränge.  Hechts  dagegen  treten 
normale  Wurzelbündel  (WS  I)  herein,  ebenso  ist  die  WEZ  (Wurzel- 
eintrittszone) normal. 

Die  LZ  besteht  aus  den  bekannten  2  Teilen :  die  lat.  LZ  ^) 
ist  rechts  von  ziemlich  normaler  Ausdehnung  imd  normalem  Faser- 
gehalt, wenn  man  dieselbe  mit  den  entsprechenden  Regionen  aus 
ebenso  dicken  Schnitten  von  einem  intakten  Rückenmark  vergleicht 
(die  Schnitte  müssen  so  ziemlich  von  gleicher  Dicke  sein). 

Besonders  möchte  ich  auf  das  Vorhandensein  von  horizontal 
verlaufenden  Fasern  (wie  sie  schon  Lissauer^)  beschrieben  hat) 
neben  den  vertikal  verlaufenden  hinweisen.  Wie  aus  Taf.  III  Fig.  1 
hervorgeht,  liegen  diese  horizontal  verlaufenden  Nervenfasern  zu 
einem  Bündel  vereinigt  in  der  medialen  Hälfte  der  hinteren 
Peripherie  der  lat.  LZ.  Verfolgt  man  diese  Fasern  genauer,  so 
findet  man,  dass  das  Bündel  sieh  medial  dem  lateralen  Rande  der 
eintretenden  groben  Wurzelbündel  anschliesst.  Dieses  Bündel  biegt 
dann  lateralwärts  ab  und  sendet  fächerförmig  verlaufende  horizon- 
tale Fasern  in  die  LZ ;  dadurch  erschöpft  sich  das  genannte  Bündel 
so,  dass  es  in  den  lateralsten  Partien  der  lat.  LZ  oft  nur  schwach 
oder  gar  nicht  mehr  vertreten  ist. 

Der  mediale,  mehr  dreieckige  Teil  der  LZ.  ist  in  seinem 
medialsten  Teil  etwas  spärlicher  mit  Nervenfasern  bevölkert.  Die 
Grenze  gegen  die  faserreichere  laterale  Partie  der  med. 
LZ.  ist  auf  der  Photographie  durch  ein  kleines  Septum  dargestellt. 
In  dieser  zuletztgenannten  lateralen  faserreiohen  Partie  der  med. 
LZ.  findet  man  ausser  vertikalen  auch  horizontale  resp.  schief 
verlaufende  Nervenfasern,  in  den  medialen  Partien  der  med.  LZ. 
dagegen  nur  vertikale  Fasern. 

Der  genannte  mediale  rarefizierte  Teil  der  med.  LZ.  geht 
weiter  media Iwärts   in  die  rarefizierten  Partien  der  h.   m   WZ. 


*)  Wir  werden  der  Kürze  halber  den  lateralen,  viereckiiifen  Teil  der  LZ  (lateral  von 
den  eintretenden  groben  Wurzelbündeln)  mit  „lat.  LZ",  den  medialen,  dreieckigen  Teil  mit 
„med.  LZ"  bezeichnen. 

s)Lissatter:  Beitrags  zum  Faserverlauf  im  Hinterborn  des  menschlichen  Kücken- 
roarks  etc.    Arch.  f.  Psych.    Bd.  X^ai,  s.  377. 
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(hintere  mittlere  Wurzelzone)  über.    Die  Grenze  wird  hier  durch 
dafi  Auftreten  von  dicken  Nervenfasern  bezeichnet. 

Vergleichen  wir  mit  diesen  Bildern  die  LZ.  auf  der  linken 
Seit«! 

Die  lat.  LZ.  hat  etwa  dieselbe  Breite  wie  rechts,  ihr  sagit- 
taler  Durchmesser  ist  aber  erheblich  kleiner  als  der  der  linken 
lat.  LZ.  Dazu  kommt,  dass  die  vertikalen  Nervenfasern  in  der 
linken  lat.  LZ.  weniger  dicht  liegen  als  in  der  rechten,  was  sich 
auch   numerisch   zeigen   lässt. 

In  noch  höherem  Grade  ,tritt  aber  der  Unterschied  an  den 
horizontalen  Fasern  hervor.  ^  Ihre  Zahl  ist,  mit  der  auf  der  rechten 
Seite  verglichen,  stark  vermindert.^)  Denselben  Unterschied  bieten 
die  med.  LZ.  beiderseits;  auch  hier  sind  links  die  vertikalen 
feinen  Fasern  vermindert,  und  die  horizontalen  sind  es  noch  mehr. 

Die  Brücken  von  feinen  Fasern,  welche  zwischen  den  ein- 
tretenden Bündeln  verlaufen,  die  lat.  und  med.  LZ.  vereinigend^ 
scheinen  links  etwas  faserärmer  zu  sein  als  rechts.  Wenn  man 
noch  den  Umstand  ins  Auge  fasst,  dass  links  diese  Brücken 
(„intermediäre"  LZ.)  durch  die  faserreichen,  dicken,  lokal  ein- 
tretenden Wurzelbündel  etwas  verdeckt  werden,  so  dürfte 
wohl  der  tatsächliche  Unterschied  in  dem  Fasergehalt  dieser 
Brücken  rechts  und  links  noch  etwas  grösser  sein,  als  es  scheint. 

Es  ergibt  sich  also,  dass  in  den  untersuchten  Präparaten  die 
LZ.  links  ärmer  an  Nervenfasern  ist  als  rechts,  und  zwar  betrifft 
die  Verarmung  besonders  die  horizontal  verlaufenden  Fasern. 
Durch  Schrumpfung  wird  auch  das  Areal  der  linken  LZ.  kleiner 
als  das  der  rechten. 

Immerhin  umfasst  die  LZ.  —  wie  Taf.  III  Fig  2  zeigt  — 
in  ihren  verschiedenen  Teilen  doch  noch  eine  bedeutende  Zahl 
feiner,  besonders  vertikaler  Nervenfasern. 

Woher  stammen  diese? 

Zwei  Quellen  sind  beinahe  vollständig  ausgeschlossen: 

Da  sowohl  die  lokal  als  die  tiefer  eintretenden  Hinterstrangs- 
wurzeln dieser  Seite  degeneriert  sind,  so  können  die  noch  vor- 
handenen, meistens  vertikal  verlaufenden  Nervenfasern 
Inder  linken  LZ.  weder  lokalnoch'tiefercintretende 
exogene  Fasern  darstellen. 

Es  muss  sich  also  entweder  um  absteigende  exogene 
(den  höher  eintretenden  Hinterstrangswurzeln  angehörige)  oder  um 
endogene  Fasern  handeln.  Tatsächlich  wissen  wir  aus  G o  1  g i  - 
Untersuchungen,  dass  Fasern  beiderlei  Art  hier  vorkommen.  Irgend- 
welche Anhaltspunkte  für  die  Beurteilung  der  relativen  Grösse 
dieser  beiden   Fasergruppen  in  der   linken  LZ.   in  SSI  gewährt 


*)  Dieser  Unterschied   tritt  bei   einem  Vergleich  von   den  Verhältnissen  in  Fiff.  3  und 
Vig.  4  (Tafel  III)  noch  deutlicher  hervor. 

Digitized  by ' 


.Google 


Eur  topographischen  Analyse  der  Hinterstrangserkrankungen.    101 

unser  Fall  nicht.  Immerhin  werden  wir  aus  den  unteren  Sakral- 
segmenten in  unserem  Falle  den  Schluss  ableiten  können,  dass 
wenigstens  in  diesen  Segmenten  die  Zahl  sowohl  der  absteigenden 
exogenen  als  der  endogenen  Fasern  in  der  LZ.  keine  geringe  ist. 
Einen  Wink  in  derselben  Bichtimg  scheint  ein  Vergleich  unserer 
Präparate  aus  SS  I  mit  solchen  aus  den  entsprechenden  Höhen  bei 
schwerer  Tabes  zu  liefern. 

Wir  können  also  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  schliessen, 
dass  die  Fasern  der  linken  .LZ.  in  SSI  (siehe  Taf.  3  Fig.  2)  keine 
lokalexogenen,  keine  asoendierenden  exogenen  Fasern  enthalten, 
sondern  endogene  und  descendierende  exogene,  und  dass  weder  die 
eine  noch  die  andere  dieser  beiden  letztgenannten  Faserarten  eine 
verschwindende  Minorität  bilden  dürfte. 

Handelt  es  sich  bei  diesem  hier  studierten  Präparate  nur  um 
einen  Zufall  oder  verhalten  eich  die  LZ.  im  Segmente  SS  I  konstant 
wie  in  der  Fig.  1  Taf.  III  ? 

Um  eine  sichere  Antwort  zu  erhalten,  habe  ich  die  nach  oben 
und  unten  folgenden  Seriensehnitte  (in  einer  Zahl  von  60)  durch- 
gemustert. Stets  fand  sich  zwischen  der  linken  und  der  rechten 
LZ.  derselbe  Unterschied ;  nur  waren  die  Bündel  von  horizontalen 
Nervenfasern  in  der  rechten  LZ.  auf  mehreren  Präparaten  noch 
stärker  ausgeprägt  und  erstreckten  sich  noch  weiter  lateralwärts 
als  in  der  Fig.  1  Taf.  III.  Besonders  an  ein  paar  Präparaten,  wo 
keine  grobfaserigen  Hinterstrangswurzeln  die  Peripherie  des 
Rückenmarks  durchbrachen,  fand  man  die  genannten  horizontalen 
Bündel  stark  ausgeprägt.  In  der  linken  LZ.  waren  dagegen  an 
keinem  einzigen  Schnitt  solche  horizontalen  peripheren  Faserbündel 
zu  sehen,  im  Gegenteil  konnte  man  stellenweise  eine  entsprechende 
faserarme  Strasse  entdecken.^) 

Es  lässt  sich  nun  weiter  der  Beweis  dafür  erbringen,  dass 
die  horizontal  verlaufenden  Bündel  feiner  Nerven- 
fasern in  der  lat.  LZ.  hauptsächlich  lokalexogener 
Art  sind,  d.  h.  dass  sie  eine  nur  kurze  Strecke  tiefer  in  das 
Bückenmark  eingetreten  sind. 

Wenn  wir  uns  nämlich  den  Schnittreihen  aus  den  obersten 
Teilen  von  SSI  imd  von  SLV  zuwenden,  so  sehen  wir  rechts  die 
ersten  erhaltenen  Hinterwurzeln  eintreten.  Hier  erscheinen  die 
in  Frage  stehenden  horizontalen  Bündel  in  der  LZ.  erst  dort,  wo 
die  grobfaserigen  eintretenden  Hinterwurzelbündel  innerhalb  der 
Rückenmarksperipherie  sichtbar  werden.  Diese  feinfaserigen 
Wurzelbündel  können  also  nicht  ascendierende  exogene  Wurzel- 
fasern darstellen,  denn  die  tiefer  eintretenden  Hinterwurzeln  sind 
degeneriert.  Auch  descendierende  exogene  Nervenfasern  können 
sie  nicht  darstellen,  denn  wir  finden  sie  in  den  Rückenmarkshöhen 

>)  Diese  Verhältnisse  treten  noch  deutlicher  in  SS  III  (Taf.  III,  Fig.  3  und  4)  zutoge. 
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unter  den  tiefsten  erhaltenen,  eintretenden  grobfaserigen  Wurzel- 
bündeln nicht  (ßo  nicht  in  SS  III  rechts,  in  SS  I  links  in  unaei^ßm 
Falle  I).  Ebensowenig  können  sie  endogen  sein;  denn  in  den  nach 
unten  folgenden  Segmenten  finden  wir  diese  feinfaserigen  hori- 
zontalen Bündel  nicht,  und  doch  können  wir  ihren  Untergang  nicht 
auf  Degeneration  endogener  Fasern  zurüökftlhren.  Denn  erstens 
haben  wir  in  diesem  Rückenmark  keine  sonstigen  nachweisbaren, 
ausgiebigen  endogenen  Degenerationen  —  alle  übrigen  Verände- 
rungen sind  auf  die  Degeneration  von  Hinterwurzeln  zurückzu- 
führen — ,  und  zweitens  wäre  es  doch  sehr  unwahrscheinlich,  dass 
endogene  Fasern  auf  der  einen  Seite  reichlich  in  den  sämtlichen 
Sakralsegmenten  untergegangen  wären  —  die  ganzen  horizontalen 
Bündel  in  der  LZ  — ,  während  sie  in  den  naheliegenden  Lumbai- 
segmenten völlig  erhalten  sind:  alles  ohne  nachweisbare  primäre 
Beschädigungen  der  grauen  Substanz. 

Die  besprochenen  horizontalen  feinfaserigen  Bündel  der  LZ. 
müssen   also   wenigstens   grösstenteils   lokalexogener  Natur  sein. 

Weiter  findet  man,  dass  descendierende  exogene 
Fasern  in  den  LZ.n  des  Sakralmarkes  eine  nicht  un- 
bedeutende Rolle  spielen.  Denn  in  den  tieferen  Sakral- 
segmenten —  wo  wir  bei  der  beiderseitigen  Degeneration  der  ein- 
tretenden Hinterwurzeln  und  der  Abwesenheit  von  primären 
Affektionen  des  Rückenmarks  das  Verhalten  der  endogenen  und 
ascendierenden  feinen  Htnterwurzelfasern  in  den  LZ.n  beider- 
seitig für  gleich  ansehen  müssen  —  in  diesen  Segmenten  findet  man 
nichtsdestoweniger  an  den  Serienschnitten  einen  deutlichen  Unter- 
schied in  dem  Fasergehalt  der  LZ.n  zugunsten  der  rechten  Seite. 
Dieser  Unterschied  kann  unter  den  oben  angeführten  Umständen 
nur  daraus  erklärt  werden,  dass  die  descendierenden  exogenen  feinen 
Hinterwurzelf  asem  rechts  reichlicher  vorhanden  sind  als  links ;  dies 
stimmt  ausgezeichnet  zu  der  Tatsache,  dass  rechts  die  Hinter- 
wurzeln L  V,  SI  und  Sil  erhalten,  links  dagegen  degeneriert  sind. 
Das  Plus  im  Fasergehalt  der  LZ  (es  handelt  sich  um  vertikale 
Nervenfasern)  auf  der  rechten  Seite  der  unteren  Sakralsegmente 
rührt  also  von  den  auf  dieser  Seite  erhaltenen  absteigenden,  in 
der  LZ  verlaufenden  feinen  Hinterwurzelfasem  her. 

Es  geht  also  aus  der  Durchmusterung  der  Schnittserien  in 
unserem  Falle  I  hervor,  dass  sieh  im  Sakralmark  in  den  LZ.n 
sowohl  endo-  als  exogene  Nervenfasern  vorfinden; 

dass  wir  ausser  lokalexogenen  Nervenfasern, 
zu  denen  die  horizontal  verlaufenden  Bündel 
hauptsächlich  gehören,  auch  sowohl  ascendierende 
als  descendierende  feine  Hinterwurzelfasem  in 
den  LZ.P  finden; 

das  sin  dem  oberen  Sakralmarkdiese  sämtlichen 
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Faserarten,  in  dem  unteren  nur  die  endogenen  und 
descendierenden  exogenen  in  bemerkenswerter 
Menge   in   der   LZ    zu   beobachten   sind. 

Ich  gehe  der  Kürze  halber  auf  die  hierher  bezüglichen  Befunde 
in  den  beiden  übrigen  Fällen  nicht  ein,  sondern  beschränke  mich 
darauf  festzustellen,  dass  diese  Fälle  die  ebengezogenen  Schluss- 
folgerungen bestätigen. 

Gegen  die  angeführten  Schlussfolgerungen  können  gewiss  Ein- 
wände erhoben   werden. 

Erstens:  warum  fand  ich  in  den  LZ.n  in  meinen  Fällen  an 
M  a  r  c  h  i  -  Präparaten  nie  Markschollen  —  ganz  vereinzelte  aus- 
genommen; und  doch  sollten  deren  innerhalb  der  Hinterstränge 
reichlich  zu  finden  sein  (degenerierte  Hinterwurzelf asem)  ? 

Gewiss  steht  dies  Verhältnis  anscheinend  wenig  mit  unseren 
Auslegungen  über  die  Art  der  Nervenfasern  in  der  LZ  im  Einklang. 

Die  Schwierigkeit  ist  aber  ebensowenig  beseitigt,  wenn  wir 
mit  Nageotte  annehmen,  dass  der  Faserausfall  in  unserem  Falle 
in  den  LZ.n  aus  der  Kachexie  herzuleiten  wäre.  Denn  auch  bei 
dieser  Annahme  müsste  es  sich  um  relativ  frische  Degenerationen 
in  den  LZ.n  handeln,  und  doch  finden  wir  keine  Schollen. 

Vielleicht  ist  Redlichs  Vermutung  richtig,  dass  die  Dege- 
nerationsprodukte der  feinen  Fasern  in  den  LZ.n  ausserordentlich 
schnell  resorbiert  sind.  Wie  schon  gesagt,  unsere  Schlussfolge- 
rungen über  die  Art  der  Fasern  in  den  LZ.n  werden  durch  den 
negativen  Befund  iaa  M  a  r  ch  i  -  Präparaten  ebensowenig  erschüttert 
wie  Nageottes  Annahme. 

Wie  sind  aber  Nageottes  abweichende  Befunde  und  Schluss- 
folgerungen zu  erklären? 

Nageottes  Angaben  über  das  normale  Aussehen  der  LZ 
im  Sakrolumbalteil  in  dem  von  ihm  untersuchten  Fall  von  Cauda- 
läsion  sind  sehr  positiv :  „la  zone  de  Lissauer  ne  dif  f ere  absolument 
pas  de  ee  qu  eile  -est  dans  une  moelle  normale"  (1.  c.  Seite  32). 
S.  21  heisst  es  betreffs  der  LZ.  in  SS  V :  „les  zones  de  Lissauer  — 
sont  intactes.    II  en  sera  de  meme  a  tous  les  niveaux,  jusqu  ä  la 

troisieme  lombaire "     S.  22  über  SLIII:    „Les  zones  de  L... 

ne  changent  pas  d'aspect  a  ce  niveau." 

Ich  will  zwei  Punkte  hervorheben:  Nageotte,  der  sich 
in  dieser  sehr  detaillierten  Arbeit  eingehend  mit  den  horizontal 
verlaufenden  endogenen  Hinterstrangsfasern  beschäftigt,  sagt  kurz, 
dass  die  LZ  aus  vertikalen  Fasern  bestehe,  über  die  horizontalen 
Bündel  feiner  Fasern  äussert  er  sich  nicht.  Diese,  schon  in 
Lissauers  ausgezeichneter  Beschreibung  genannten  Fasern  der 
LZ  spielen  gerade  bei  den  exogenen  Degenerationen,  wie  aus  meinen 
Fällen  hervorgeht,  eine  bedeutende  Rolle:  sie  sind  wenigstens 
zum  grössten  Teil  exogener  und  zwar  lokalexogener  Art  und  waren 
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stets  ausgefallen,  wenn  lokalexogene  Degenerationen  vorhanden 
waren. 

Da  Nageotte  die  oft  verdeckten  horizontalen  Fasern  in 
den  Hintersträngen  gerade  in  dieser  Arbeit  sonst  so  ausgezeichnet 
studiert,  hätte  er  sicherlich  diese  horizontalen  Nervenfasern  in 
der  LZ  nicht  übersehen,  wenn  sie  in  seinem  Falle  überhaupt  vor- 
handen gewesen  wären.  Ihr  beiderseitiger  Ausfall  inNageottes 
Fall  stimmt,  auch  bei  der  Annahme  ihrer  exogenen  Natur,  aus- 
gezeichnet mit  Nageottes  Angabe  überein,  dass  die  Caudaläsion 
symmetrisch  die  Caudawurzeln  bis  zur  WLIII  affiziert  habe. 

Noch  ist  aber  die  Angabe  Nageottes  zu  bemerken,  dass 
in  seinem  Falle  die  LZ.n  ihr  Aussehen  in  SLIII  nicht  verändert 
haben. 

Ich  habe  mich  beim  Durchmustern  meiner  Serie  davon  über- 
zeugen können,  dass  schon  in  SLIII  eigentlich  horizontal  oder 
mehr  schief  verlaufende  LZ-Fasern  nicht  mehr  zu  konstatieren 
sind.  Nur  in  der  dorsomedialen  Ecke  der  LZ  findet  man  in  SL III 
eine  Anzahl  schräg  verlaufender  Fasern,  höher  treten  dieselben 
in  noch  geringerer  Menge  auf.  Erst  in  der  Cervikalanschwellung 
finden  wir  einzelne  horizontale  Fasern  in  der  LZ  wieder.  Ihr  Vor- 
kommen beruht  also  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  darauf,  ob 
die  HinterwurzeLn  mehr  oder  weniger  horizontal  resp.  vertikal 
in  das  Rückenmark  eintreten. 

Es  kann  uns  somit  nicht  verwundern,  wenn  Nageotte  das 
Aussehen  der  LZ  in  SLIII  ähnlich  fand  wie  tiefer:  in  SLIII 
sind  normaliter  die  horizontalen  Faserbündel  in  der  LZ  meist  nicht 
mehr  vorhanden,  in  den  tieferen  Segmenten  waren  sie  in 
Nageottes  Fall  im  Gefolge  der  Hinterwurzelläsionen  unter- 
gegangen. 

Die  durch  den  Untergang  der  horizontalen  Faserbündel  in  der 
LZ  entstandenen  faserlosen  Strassen  traten  nicht  stets  so  deutlich 
hervor,  wie  auf  Taf.  III  Fig.  4,  und  es  können  diese  Strassen  ohne 
speziell  auf  dieselben  gerichtete  Aufmerksamkeit  dem  Beobachter 
leicht  entgehen. 

Dass  andererseits  die  Abschätzung  der  Zahl  der  vertikalen 
Fasern  in  den  LZ.n  auf  Schwierigkeiten  stossen  kann,  wenn  man 
dabei  nicht  den  Fasergehalt  einigermajssen  numerisch  bestimmt 
und  Schnitte  von  derselben  Dicke  vergleicht,  muss  mir  jeder  zu- 
geben, der  sich  mit  ähnlichen   Untersuchungen  beschäftigt  hat. 

Noch  ist  zu  bemerken,  dass  man  auch  die  absolute  Grösse 
der  LZ  mit  beachten  muss,  da  die  „densite"  der  vertikalen  Fasern 
täuschen  kann:  die  restierenden  können  bei  „Schrumpfung"  des 
Gebietes  einander  näher  rücken,  besonders  wenn  die  Degeneration 
schon  älter  ist. 

Auf  Grund  des  obenangeführten  kann  ich  Nageottes  neue 

uigitized  by  VjOOQIC 


zur  topographischen  Analyse  der  Hinterstrangserkrankimgen.    105 

Lehre  von  der  Endogenität  der  sämtlichen  Fasern  in  den  LZ.n  nicht 
als  begründet  betrachten  und  möchte  demgegenüber  meine  obigen 
Resultate  betreffs  der  Arten  der  Nervenfasern  in  der  LZ  auf- 
recht halten. 

Immerhin  muss  es  als  ein  grosses  Verdienst  Nageottes  an- 
gesehen werden,  dajss  er  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Vorhanden- 
sein reichlicher  endogener  Nervenfasern  in  der  LZ  gelenkt  hat. 

Die  maximale  Strecke,  welche  die  desoendierenden  resp.  ascen- 
dierenden  exogenen  Nervenfasern  in  den  LZ.n  verlaufen,  konnte  ich 
nicht  sicher  bestimmen. ,  Diesbezüglich  sei  nur  hervorgehoben,  dass 
eine  beträchtliche  Zahl  Fasern  von  den  Hinterwurzeln  SI — III 
bis  zu  SSV  reichen. 

Weiter  scheint  die  Zahl  von  endogenen  Nervenfasern  in  den 
LZ  in  den  unteren  Sakralsegmenten  relativ  reichlicher  zu  sein 
als  in  den  höheren.  Ich  fand  nämlich  in  SS  V  relativ  reichlicher 
dickere  Nervenfasern  in  der  LZ  als  in  SS  II  (in  meinem  Falle  I). 
Es  könnte  sich  also  betreffs  dieser  Fasern  in  SSV  nicht  um 
nur  descendierende  exogene  handeln,  denn  diese  müssten  doch  all- 
mählich an  Dicke  abnehmen,  je  weiter  cellulodistal  man  kommt. 

Noch  eine  Bemerkung  zu  meiner  obigen  Darstellung. 

Ich  hob  hervor,  dass  ich  schon  in  SLIII  und  besonders  im 
Dorsalteil  in  den  LZ.n  keinen  eigentlichen  horizontal  verlaufenden 
Nervenfaserbündeln  mehr  begegnet  bin. 

Ich  weiss  nun  sehr  wohl,  dass  man  auch  in  sog.  normalen 
Bückenmarken  in  den  genannten  Höhen  unter  Umständen  mehr 
oder  wenig  horizontale  Nervenfasern  in  der  LZ  finden  kann.  Diese 
Bilder  treten  aber  nur  auf,  wenn  aus  dieser  oder  jener  Ursache 
eine  Quellung  stattgefunden  hat:  die  Fasern  sind  abnorm  dick, 
ihre  Richtung  und  Gruppierung  weicht  oft  von  der  ab,  die  wir 
bei  den  horizontalen  LZ-Fasern  im  Lumbosakralmark  finden.  Die 
hier  gedachten  Bündel  lassen  sich  auf  Serienschnitten  nicht  bis 
an  die  dorsomedialen  Ecken  der  lat.  LZ.n  verfolgen;  sie  ver- 
laufen auch  meistens  dorsolateral  —  ventromedial.  Weiter  findet 
man  dabei  in  den  betreffenden  Kückenmarkshöhen  an  der  hin- 
teren Peripherie  der  LZ.n  oft  deutliche  Zeichen  von  Quellung 
nebst  sonstigen  postmortalen  Beschädigungen. 

Sei  es,  dass  es  sich  um  postmortale  oder  um  präagonale 
Quellungen  handelt,  so  möchte  ich  stets  vor  der  Benutzung  ähn- 
licher Präparate  zum  feineren  Studium  der  Nervenfasern  in  den 
LZ.n  warnen. 

Die  zweite  Frage,  welche  ich  hier  kurz  berühren  will,  be- 
trifft das  Verhältnis  der  lumbosakralen  Wurzelfasern  zu  den 
Clarkeschen  Säulen. 

Auch  in  dieser  Frage  kam  Nageottein  seiner  ebenberührten 
Arbeit  zu  einem  bemerkenswerten  Sohluss:  dass  die  Clarkeschen 
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Säulen  keine  Nervenfaßem  aus  den  Wurzeln  von  LIV  abwärts 
zu  erhalten  scheinen !  Die  Bedeutung  einer  solchen  Sachlage,  wenn 
sie  wirklich  allgemein  sein  sollte,  ist  besonders  für  die  Analyse 
der  Tabesbilder  ohne  weiteres  einzusehen. 

Um  die  in  Frage  stehenden  Verhältnisse  genauer  verfolgen 
zu  können,  wurde  von  den  Höhen,  in  denen  die  Clark  eschen 
Säulen  zuerst  auftreten,  Serien,  und  zwar  durch  die  Segmente 
SL II— SD  XII  angelegt. 

Es  ergab  sich  aus  den  nach  Weigert-Pahl  gefärbten 
Serienschnitten,  dass  da,  wo  die  Clarkeschen  Säulen  zuerst  konstant 
auftreten,  kein  Unterschied,  wenigstens  kein  auffallender,  in  dem 
Fasergehalt  gegenüber  den  normalen  entsprechenden  Verhältnissen 
zu  finden  war.  Darin  deckt  sich  mein  Befund  ganz  mit  dem  von 
Nageotte. 

In  den  folgenden  150  Schnitten  war  in  einer  Anzahl  sicher 
in  den  Fasierzügen  der  Säulenanlagen  eine  Verminderung  zu  kon- 
statieren. In  jedem  Schnitte  war  aber  diese  Verminderung  nicht 
nachzuweisen.  So  konnte  man  auch  auf  der  linken  Seite  eine 
kleine  „Säule"  von  2  bis  3  Zellen  von  dichten  Faserzügen  um- 
schlossen zu  Gesicht  bekommen.  In  anderen  Schnitten  waren  aber 
die  umgebenden  Faserzüge  sehr  faserarm,  auch  rechts  waren  ähn- 
liche Verhältnisse  zu  finden. 

Nach  oben  dagegen,  im  SLI,  wo  die  Clarkeschen  Säulen 
schnell  anwachsen  imd  wo  dieselben  in  die  Hinterstränge  deutlich 
vorbuchteten,  findet  man  konstant  die  rechte  Säule  normal,  die 
linke  dagegen  in  ihren  ventromedialen  Teilen  auffallend  faser- 
arm, wie  das  aus  Fig.  6  Taf .  IV  im  Vergleich  mit  Fig.  5  deutlich 
hervorgeht.  Diese  faserarme  Stelle  fand  sich  konstant  von  Schnitt 
zu  Schnitt,  und  ich  konnte  dieselbe  sehr  gut  sowohl  in  SD  XII 
(Taf .  IV  Fig.  8)  als  auch  noch  in  SD  X  beobachten. 

Gegen  den  Einwand,  dass  diese  Degeneration  in  irgend  einer 
Weise  von  den  vorhandenen  Hinterwurzelläsionen  unabhängig  sein 
könnte  und  z.  B.  auf  der  „Kachexie"  beruhte,  ist  geltend  zu  machen, 
dass  die  Fasernetze  der  Clarkeschen  Säulen  höher  und  ebenso 
grösstenteils  auf  der  anderen  Seite  im  Dorsolumbalmark  erhalten 
waren. 

Es  stimmt  im  Gegenteil  die  Lokalisation  der  Faserdegene- 
rationen in  der  Clarkeschen  Säule  gut  zu  den  in  unserem  Falle 
vorhandenen  Hinterwurzeldegenerationen.  Die  Fortsetzungen  der 
Hinterwurzeln  Scocc. — SS III  kommen  nur  wenig  zum  Vorschein: 
rechts,  wo  diese  Wurzeln  für  sich  degeneriert  waren,  fand  ich  nur 
schwache,  unbedeutende  Rarefikationen,  am  besten  nachweisbar 
in  SLII.  Konstant  konnte  ich  sie  nicht  an  allen  Schnitten  fest- 
stellen. 

Dagegen      müssen      wir      den      starken      Faserausfall      in 
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den  medio  ventralen  Teilen  der  linken  Clark  eschen 
Säulen  im  dorsomedialen  Teil  des  Bückenmarks  und  in  dem 
untersten  Dorsalmark  auf  die  Degeneration  der  Hinterwurzeln 
SS II — SLV  zurückführen;  ich  kann  mich  also  mit  Nageottes 
diesbezüglichen  Schlussfolgerungen  nicht  vereinigen,  sondern 
meines  Eradhtens  ist  daran  festzuhalten  ,das6auchdieunteren 
lumbalen  und  wenigstens  die  oberen  sakralen 
Hinterwurzeln  zum  Fasernetz  der  Clarkeschen 
Säulen  im  obersten  Lumbaimark  resp.  untersten 
Dorsalmark  beisteuern. 

In  demselben  Sinne  sind  die  Befunde  in  meinen   2  anderen 
Fällen  von  Caudaläsionen  zu  deuten. 


ErklSmng  der  Abbildnngeii  auf  Tai.  III  a-  IV. 

Fl^.  1  LZ.n  nebst  Umgebungen  aus  Fall  I,  aus  SSi     (rechte  Seite). 
,      2      „        „  ^  ,       „     I.    ^     SSi    (linke  Seite) 

„       3      „        „  ^  ,       w     I,    •     SSiii  (rechte  Seite). 

,      4      ,        „  ,  „       „     I,    „     SSiii  (linke  Seite). 

5   Clarkeschen  Säulen    aus   Fall  I.    aus    SL[    (rechte  Seite). 
•      6              „  „  „        „      I,      „      SLi     (linke  Seite). 

7  ,  „  „        „      I,      ^      SDxii  (rechte  Seite). 

„      8  „  „„,!,,      SDxii  (Unke  Seite). 


(Fortsetzung  folgt.) 
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Studien  fiber  Poliomyelitis  acuta. 
Zugleich  ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Myelitis  acuta. 

Von 

IV AR  WICKMAN, 

ehem.  Assistent  an  der  medizinischen  Klinik  zu  Stockholm. 

(Hierzu  Taf.   V— XII.) 

I.  Einleitung. 

Unter  Poliomyelitis  acuta  verstehe  ich  die  unter  den 
Namen  „Poliomyelitis  anterior  acuta"  oder  „spi- 
nale Kinderlähmung",  „akute  spinale  Lähmung 
der  Erwachsenen"  bekannte  Krankheit.  Ich  habe  das  Wort 
«»anterior''  wegfallen  lassen,  weil  das  mehr  den  tatsächlichen  Be- 
funden entspricht,  obgleich  auch  mit  dieser  Aenderung  kein  adä- 
quater Ausdruck  für  die  Lokalisation  der  Veränderungen  gewonnen 
ist.  Immerhin  scheint  er  mir  doch  der  beste  zu  sein.  — 

Die  Frage,  die  bei  den  Forschungen  der  letzten  Jahrzehnte 
über  die  Poliomyelitis  ac.  im  Vordergrunde  gestanden  hat,  be- 
trifft die  pathologische  Anatomie  und  die  Pathogenese.  Pre- 
V  0  s  t  und  V  u  1  p  i  a  n  (1)  fanden  1865  bei  einem  schon  lange  abge- 
laufenen Falle  eine  Atrophie  des  Vorderhornes  und  der  Ganglien- 
zellen. Dieser  Befund  wurde  von  Charcot  und  Joffroy  (2} 
1870  bestätigt  und  in  gebührender  Weise  gewürdigt.  Sie  knüpften 
an  diesen  und  an  die  Befunde  bei  in  gewisser  Hinsicht  nahe- 
stehenden Bückenmarkskrankheiten  ihre  Hypothese  von  der 
Ganglienzelle  als  dem  trophischen  Zentrum  des  Nerven  und 
Muskels  an.  Aus  ihrer  Untersuchung  zogen  sie  den  Schluss,  dass 
als  Ausgangspunkt  des  krankhaften  Prozesses  die  Affektion  der 
Ganglienzellen  angesehen  werden  müsse,  die  eine  Beaktion  des 
umgebenden  interstitiellen  Gewebes  nach  sich  ziehen  könne. 


(1)  Pr6vost,    Observation   de    paralysie    infantile;    16sions    des 
muscles  et  de  la  moelle.    Compt.  rend.  de  la  See.  de  Biol.  1865. 

(2)  Charcot  et  Joffroy,   Gas   de  paralysie   infantile  spinale 
avec  lesions  des  cornes  anterieures  de  la  substance  grise  de  la  moel]e 

^pini^re.    Archives   de  physiologie  normale  et  pathologique.    1870.  ,    (^OOQIc 
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Im  G  egensatze  dazu  hoben  B  o  g  e  r  iind  D  a  m  a  s  c  h  i  n  o,  (1) 
die  bald  darauf  bei  der  Untersuchung  einiger  relativ  frischen 
Fälle  eine  hervorragende  Beteiligung  des  Gefässsystems  und  des 
interstitiellen  Gewebes  fanden,  hervor,  dass  die  primären  Ver- 
änderungen als  echte  myelitische  angesehen  werden  müssten. 

Id  der  Folgezeit  traten  die  Untersucher  bald  für  die  Char- 
cotsche  Lehre,  bald  für  die  myelitische  Auffassung  ein.  Von 
den  Vertretern  der  letzteren  sind  von  den  älteren  Autoren  besonders 
zu  nennen  Roth  (2)  und  Fr.  Schnitze  (3).  Ersterer  betonte 
speziell  die  interstitielle  Natur  der  Erkrankung  und  die  Degene- 
ration der  Ganglienzellen  als  eine  davon  abhängige  Erscheinung. 

Man  glaubte  die  Frage  durch  das  Studium  ganz  frischer 
Fälle  lösen  zu  können.  Solche  kamen  aber  erst  1888  zur  Unter- 
suchung. Bissler  (4)  veröffentlichte  damals  seine  bekannten 
UDtersuchungen,  die  uns  zuerst  mit  den  ganz  akuten  Verände- 
rungen in  eingehender  Weise  bekannt  machten.  Obgleich  im  all- 
gemeinen die  starke  Beteiligung  des  interstitiellen  Gewebes  nach- 
gewiesen werden  konnte,  sprach  sich  Riss  1er  doch  auf  Grund 
«iniger  Befunde  für  die  primäre  Ganglienzellendegeneration  aus, 
wenn  er  auch  nicht  die  Einwirkung  des  Giftes  auf  das  Grundgewebe 
ausschliessen  wollte.  Dagegen  fassten  die  meisten  späteren  Unter- 
sucher, die  ähnliches  Material  unter  den  Händen  gehabt  hatten 
(Dauber  (5),  Goldscheider  (6),  Siemerling  (7),  Red- 
lich (8),  Bülow-Hansen  und  Harbitz  (9)  u.  a.),  die  Ver- 
änderungen als  myelitische  auf. 

Andere  Autoren  nahmen  einen  mehr  vermittelnden  Stand- 
punkt ein,  indem  sie  in  den  interstitiellen  und  parenchymatösen 


(1)  Roger  et  Damaschino,  Recherches  anatomo-pathologiques 
sur  la  paralysie  spinale  de  Tenfance  (paralysie  infantile).  Compt.  rencL 
de  la  Sog.   de  Biol.    1871. 

(2)  Roth,  Anatomischer  Befund  hei  spinaler  Kinderlähmung. 
Virch.   Arch.    Bd.    68.     1873. 

(3)  Fr.  Schnitze,  Beiträge  zur  Pathologie  und  pathologischen 
Anatomie  des  centralen  Nervensystems,  insbesondere  des  Rückenmarks. 
Virch.   Arch.    Bd.   68.    1876. 

(4)  R  i  s  s  1  e  r  ,  Zur  Kenntnis  der  Veränderungen  des  Nervensystems 
bei   Poliomyelitis   anterior   acuta.     Nord.    Med.    Ark.    Bd.   XX.     1888. 

(5)  D  a  u  b  e  r ,  Zur  Lehre  von  der  Poliomyelitis  anterior  acuta,. 
Deutsche   Zeitschr.   f.   Nervenheilk.    Bd.   IV.    1893. 

(6)  Goldscheider,  lieber  Poliomyelitis.  Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
Bd.   23.    1893. 

(7)  Siemerling,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  spinalen 
Kinderlähmung.    Arch.    f.   Psych.    Bd.   26.     1891. 

(8)  Redlich,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  der  Polio- 
myelitis  anterior  acuta   infantum.    Wiener   klin.   Wochenschr.    1894. 

(9)  Bülow-Hansen  und  Harbitz,  Beitrag  zur  Lehre  der 
akuten  Poliomyelitis.    Zieglers  Beiträge   Bd.   25.    1899.  ^.^  j 
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Veränderungen  zwei  einander  koordinierte  Wirkungen  des  Giftes 
erblickten  (Medin,  Ernst  Schwalbe  (1)). 

Endgültig  gelöst  ist  die  Frage  von  den  gegenseitigen  Be- 
ziehungen der  beiden  Alterationen  keineswegs,  speziell  nach  den 
Erörterungen  von  v.  Kahlden  (2),  der  der  Charcot sehen 
Lehre  bei  mehreren  Gelegenheiten  das  Wort  gesprochen  hat. 

Dieser  Streit  könnte  vielleicht  als  ziemlich  müssig  ange- 
sehen werden.  Indessen  liegt  der  Kern  der  Sache  tiefer.  Bei 
der  Annahme  der  Charcot  sehen  Lehre  müssen  wir  eine  spe- 
zifische Äff  initat  des  eventuellen  Giftes  zu  den  Ganglienzellen 
voraussetzen,  und  damit  wäre  die  Erklärung  der  Lokalisation 
gegeben.  Andererseits  ist  es  schwer  zu  verstehen,  wie  eine  von 
den  Gefässen  ausgehende  Erkrankung  einen  solchen  anscheinend 
sj'stematischen  Symptomenkomplex  bedingen  könnte.  Nun  hat 
€s  an  diesbezüglichen  Erklärungsversuchen  nicht  gefehlt.  In  An- 
lehnung an  die  Untersuchungen  von  Kadyi  über  die  Gefäss- 
versorgung  des  Rückenmarkes,  sprach  Pierre  Marie  (3)  die 
Ansicht  aus,  dass  die  Poliomyelitis  anterior  acuta  auf  eine  Em- 
bolie  oder  Thrombose  der  Arteria  centralis  zurückzuführen  sei. 
Goldsc heider  und  die  meisten  nachfolgenden  Forscher  haben 
<*benfalls  die  Zentralarterie  verantwortlich  gemacht,  der  be- 
sondere Eigentümlichkeiten  zugesprochen  wurden.  Indessen  haben 
weder  für  die  eine  noch  für  die  andere  Ansicht  irgend  welche 
objektiven  Befunde  erhoben  werden  können,  und  so  ist  die  eigent- 
liche Pathogenese  noch  völlig  in  Dunkel  gehüllt. 

Inzwischen  hatte  sich  auf  dem  Gebiete  der  Aetiologie  eine 
wahre  Umwälzung  vollzogen.  Strümpell  (4)  in  Deutschland  und 
Pierre  Marie  (5)  in  Frankreich  hatten  die  Lehre  von  dem  in- 


(1)  E.  Schwalbe,  Untersuchung  eines  Falles  von  Poliomyelitis 
-acuta   infantum  im  Stadium  der  Reparation.    Zieglers  Beiträge  Bd.  32. 

1902. 

(2)  V.  Kahlden,  Ueher  Entzündung  und  Atrophie  der  Vorder- 
höraer  des  Rückenmarkes.    Zieglers  Beiträge  Bd.   13.    1893. 

Derselbe,  Neuere  Arl^eiten  über  Poliomyelitis  anterior  acuta.  Zu- 
sammenfassendes Referat.  Centralbl.  f.  allg.  Pathol.  und  pathol,  Anat. 
Bd.    5.     1894. 

Derselbe,  Verh.  d.  XIX.   Kongr.  f.  innere  Med.    Berlin  1901. 

(3)  Pierre- Marie,  Le9üns  sur  les  maladies  de  la  moelle. 
Paris   1892. 

(4)  Strümpell,  Ueber  die  Ursachen  der  Erkrankungen  des 
Nervensystems.     Deutsches    Arch.    f.    klin.    Med.     Bd.    35.     1884. 

Derselbe,  Ueber  die  akute  Encephalitis  der  Kinder  (Polienoephalitis 
a.cnta,    cerebrale    Kinderlähmung).     Jahrb.    f.    Kinderheilk.     1885. 

Derselbe,  Zur  Aetiologie  der  spinalen  Kinderlähmung  (Poliomyelitis 
acuta).    Beitr.  zur  pathol.  Anat.  und  klin.  Med.    Leipzig  1887. 

(5)  Pierre  Marie,  Hemiplegie  cerebrale  infantile  et  maladies 
infectieuses.    Progres  med.    1885. 
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fektiösen  Charakter  der  Poliomyelitis  acuta  aufgestellt.  Ausser- 
dem wurden  von  den  beiden  genannten  Forschern  die  grossen 
Analogien  hervorgehoben,  die  sich  zwischen  der  spinalen  und  ge- 
wissen Formen  der  cerebralen  Kinderlähmung  vorfinden.  Daraus 
schlössen  sie  auf  die  nahe  Verwandtschaft  der  beiden  Erkran- 
kungen, was  übrigens  schon  vorher  durch  Vizzioli(l)  geschehen 
war.  Eine  glänzende  Bestätigung  dieser  Ansichten  lieferte  Me- 
d  i  n  (2),  der  in  Stockholm  1887  eine  Epidemie  von  Kinderlähmungen 
von  nicht  weniger  als  44  Fällen,  darunter  einigen  cerebralen, 
beobachtete  und  darüber  auf  dem  internationalen  Kongress  zu. 
Berlin  1890  Bericht  erstattete.  Im  Jahre  1895  konnte  Med  in 
eine  neue  kleinere  Epidemie  beobachten.  Zwar  hatte  vorher 
Cor  die  r  (3)  die  Daten  von  einer  kleineren  Epidemie  in  Süd- 
Frankreich  nachträglich  gesammelt  und  veröffentlicht,  und  Ox- 
holm  (4)  hatte  in  Norwegen  einige  Fälle  von  epidemisch 
auftretenden  Lähmimgen,  die  unzweifelhaft  hierher  zu  rechnen 
sind,  beschrieben;  diese  Mitteilungen  waren  aber  unbeachtet  ge- 
blieben, diejenigen  Cordiers  sogar  von  Seiten  Charcots  mit 
einigem  Misstrauen  aufgenommen  worden.  Abgesehen  von  der 
Bedeutung,  welche  der  Arbeit  Medins  in  der  genannten  Hin- 
sicht zukommt,  war  sie  auch  in  klinischer  Beziehung  von  grosser 
Wichtigkeit,  v.  Heine  hatte  schon  1840  von  dem  chronischen 
Stadium  eine  Beschreibung  gegeben,  die  klassisch  geblieben  ist 
und  zu  der  fast  nur  von  Duchenne  und  Erb  wichtigere 
Ergänzungen  gegeben  wurden.  Das  akute  Stadium  aber  war  nur 
sehr  mangelhaft  beobachtet  worden.  Von  diesem  gab  nun  Medin 
zum  ersten  Male  eine  auf  eigenen  ausgedehnten  Beobachtungen 
fussende  authentische  Schilderung  und  enthüllte  dabei  eine  ganze 
Reihe  abnormer  Formen,  die  die  Krankheit  annehmen  konnte,  und 
deren  Existenz  oder  ätiologischer  Zusammenhang  mit  der  Polio- 
myelitis acuta  vorher  auch  nicht  einmal  geahnt  worden  war. 

In   den    folgenden   Jahren   häuften   sich   die   Beobachtungen 
über   epidemisches   Auftreten   der   Poliomyelitis.     Dabei   wurden 


(1)  V  i  z  z  i  o  1  i ,    Cit.   nach   Marie,    Lebens    etc. 

(2)  Medin,  Ueber  eine  Epidemie  von  spinaler  Kinderlähmung. 
Verhandl.  d.  X.  iuternat.  raediz.  Kongress,  Berlin  1890. 

Derselbe,  Om  den  iufantila  paralysen  med  särskild  hänsyn  tin 
dess  akuta  Stadium.  Nordiskt  Medicinskt.  Arkiv  1896.  —  Diese  Haupt- 
arbeit Medins  ist  leider  nur  in  schwedischer  Sprache  erschienen. 
Zwar  findet  sich  davon  französisch  ein  ausführliches  Resum^:  „L*6tat 
aigu  de  la  paralysie  infantil e**,  in  Archives  de  Medicinc 
des  Enfants,  1898,  doch  ist  auch  diesem  nicht  die  gebührende  Aufmerk- 
samkeit  geschenkt   worden. 

(3)  C  o  r  d  i  e  r  ,  Relation  d'une  epidemie  de  paralysie  atrophique 
de  Tenfance.    Lyon  med.  1888. 

(1)    O  X  li  o  1  m  ,    Tidskrift    for   praktisk   Medicin.     1887. 
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jedoch  kaum  neue  Tatsachen  zutage  gefördert.  Nur  durch 
den  Bericht  von  Leegaard  (1)  über  eine  auf  dem  Lande 
auftretende  Epidemie  wurde  die  epidemiologisch  wichtige  Tat- 
sache bekannt,  dass  die  Krankheit  in  ihrer  Verbreitung  den 
grossen  Verkehrsstrassen  folgte. 

Nachdem  die  Lehre  voi\  der  infektiösen  Natur  der  Poliomy- 
elitis acuta  festen  Boden  gewonnen  hatte,  suchte  man  natur- 
gemäss  in  den  frischen  Fällen,  die  zur  Sektion  kamen,  nach 
Bakterien  im  Bückenmarke.  Da  aber  diese  Untersuchungen  keinen 
Erfolg  hatten,  sah  man  sich  zu  der  Annahme  genötigt,  dass 
die  Krankheit  durch  ein  Toxin  verursacht  werde.  Lidessen 
fand  F  r.  S  c  h  u  1 1  z  e  (2)  in  der  durch  Lumbalpunktion  gewonnenen 
SpinalflüBsigkeit  eines  Poliomyelitis-Falles  einen  Diplokokkus, 
der  sich  nicht  kultivieren  liess,  aber  die  morphologischen  Cha- 
rakteristika des  Weichselbaum-Jäger  sehen  Meningokokkus 
darbot.  Später  sind  von  mehreren  Forschem  (Concetti  (3), 
Loof  t  und  Dethloff  (4),  Der  cum  (5)),  ebenfalls  Bakterien- 
befunde in  der  Spinalflüssigkeit  gemacht  worden,  und  zwar  fand 
sich  in  einigen  Fällen  der  Meningokokkus,  in  anderen  dagegen 
der  Pneumokokkus  von  Fränkel. 

Auf  Grund  einiger  dieser  bakteriologischen  Befunde  ist  in 
den  letzten  Jahren  immer  mehr  die  ätiologische  Verwandtschaft 
der  Poliomyelitis  acuta  und  der  epidemischen  Cerebrospinal- 
meningitis  hervorgehoben  worden. 


(1)  Leegaard,  Beretning  om  en  epidemi  af  Poliomyelitis  anterior 
acuta  i  Bratbergs  Amt  Aar  1899.  Norsk  Magazin  for  Laegevidenskaben. 
1901. 

(2)  Fr.  Schultze,  Zur  Aetiologie  der  akuten  Poliomyelitis. 
Münch.    med.  Wochenschr.    1898. 

(3)  Concetti,  Rapport  sur  les  m^ningites  aigues  non  tuber- 
culenses  chez  les  enfants.    XIII.  intemat.  med.  Kongress  1900. 

(4)  Looft  u.  Dethloff,  To  tilßllde  af  poliomyelitis  anterior 
acuta  bos  börn.  Lumbalpunktion.  Bakteriologisk  undersögelse  af  spinal- 
vädsken.    Medicinsk  Revue  1901. 

(5)  Der  cum,  Joum.   of  nerv,  and  ment.  dis.  1900. 


Arbeiten  a.  d.  Path.-Anat.  Inst.  Helsingfors,  Heft  1.  8 
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II.  Material  und  Technik. 

Das  dci  vorliegenden  pathologisch-anatomischen  Untersuchung 
zugrunde  liegende  Material  besteht  aus  neun  Fällen  von  Polio- 
myelitis acuta,  die  resp.  3 — 4,  4,  5,  6,  7,  8,  9  Tage,  3  und 
8  Wochen  nach  dem  Beginn  der  Krankheit  zur  Sektion  kamen. 
Wenn  man  nur  die  Dauer  der  Lähmungen  berücksichtigt,  so  sind 
die  akuten  Fälle  noch  frischer,  sie  sind  dann  kaum  24  Stunden 
bis  6  Tage  alt. 

Da8  anatomische  Material  der  Fälle  I  und  IV  habe  ich  von 
Herrn  Oberarzt  Dr.  H.  Kost  er,  das  der  Fälle  II,  III,  VIII 
von  Herrn  Prof.  Dr.  U.  Quensel  imd  das  von  Fall  IX  von 
Herrn  Prof.  Dr.  F.  Lennmalm  erhalten.  Die  Fälle  V— VII 
sind  eine  Nachuntersuchimg  der  drei  bekannten  akuten  Fälle 
von  Herrn  Oberarzt  Dr.  J.  Bissler,  der  mir  die  betreffenden 
Präparate  für  diesen  Zweck  übergeben  hat. 

Die  Krankengeschichten  sind  mir  von  den  Herren  Professoren 
Dr.  O.  Medin,  J.  Waern,  S.  E.  Henschen,  J.  E.  Edgren, 
F.  Lennmalm,  von  Herrn  Oberarzt  Dr.  Kost  er  und  Herrn 
Dr.  Fritz  Svensson  gütigst  zur  Verfügung  gestellt  worden. 

Ich  bitte  alle  hier  genannten  Herren,  meinen  tiefgefühlten 
Dank  für  die  Ueberlassung  dieses  wertvollen  Materials  entgegen- 
zunehmen. 

Ich  kann  nicht  unterlassen  hervorzuheben,  dass  Dr.  R  i  s  s  1  e  r 
durch  das  ausserordentliche  Entgegenkommen,  welches  er  mir 
durch  Ueberlassung  der  noch  gut  konservierten  und  reichlichen 
Reste  seines  Materials  bewies,  meiner  Arbeit  eine  grössere  Trag- 
weite gegeben  hat,  als  es  sonst  der  Fall  gewesen  wäre. 

Von  den  sieben  ganz  akuten  Fällen  betrafen  vier  Kinder, 
drei  Erwachsene;  sämtliche  kamen  während  epidemischen  Auf- 
tretens der  Krankheit  bei  verschiedenen  Gelegenheiten  in  Stock- 
holm und  Göteborg  zur  Beobachtung. 

Die  Präparate  wurden  in  Formalin,  Müll  er  scher  Lösung 
oder  Orth  scher  Mischung  (M  ü  1 1  e  r  -  Formalin),  fixiert,  in  den 
zwei  letzterwähnten  Fällen  in  Alkohol  nachgehärtet,  in  Celloidin 
eingebettet  und  in  Schnitte  von  15  fi  zerlegt.  Es  wurden  die 
ganzen  Bückenmarke  segmentweise  untersucht  (was  jedoch  bei 
den  Bällen  V — VII  nicht  geschehen  konnte,  da,  wie  aus  dem 
vwstehenden  erhellt,  hier  mehrere  Segmente  fehlten),  und  zwar 
fast  immer  in  kleineren  oder  grösseren  Serien. 

Ausser  den  Rückenmarken  wurde  die  Medulla  oblon- 
gata  in  den  Fällen  I,  LH,  IV,  V  imd  VI  untersucht. 

Das  Grosshirn  wurde  im  Falle  III  an  zahlreichen  Stellen 
aus  den  verschiedensten  Gebieten  untersucht,  im  Falle  V  nur 
an  einigen  kleinen  Stücken.  ^-^  t 
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Das  Kleinhirn  kam  ausser  im  Falle  HI  in  den  Fällen  I 
und  IV  zur  Untersuchung. 

Als  hauptsächliche  Färbemethode  ist  diejenige  von  v.  G  ie  s o  n 
zur  Anwendung  gekommen,  sodann  in  mehreren  Fällen  Heiden- 
hains Eisenhämotoxylinmethode  mit  Nachfärbung  in  v.  ßie- 
sons  Pikrinsäure  —  Säurefuchsinlösung.  Durch  diesB  Methoden 
habe  ich  eine  sehr  gute  Ganglienzellenfärbung  erhalten  und  zwar 
auch  in  Fällen,  wo  die  Färbung  mit  Seifenmethylenblau  keine  guten 
Resultate  ergab,  was  vielleicht  auf  das  lange  Verweilen  der  Prä- 
parate in  Formalin  zurückzuführen  ist.  Eine  gute  Ganglienzellen- 
färbung mit  Darstellung  der  Niss Ischen  Körperchen  habe  ich 
auch  mit  Toluidinblau  und  Unnas  polychromem  Methylenblau 
mit  Differenzierung  in  Glycerinäther  gewonnen;  letzteres  diente 
überdies  nach  der  Methode  von  Zieler  zum  eventuellen  Nachweis 
von  Bakterien.  Zu  diesem  Zwecke  habe  ich  die  Färbung  nach 
Gram-Weigert,  Löffler  und  nach  Sahlis  Methylenblau- 
methode angewandt.  Die  Markscheiden  wurden  nach  Weigert 
und  Pal,  bei  den  Formalin-Präparaten  mit  der  Modifikation  von 
Gudden  gefärbt.  Ausserdem  kam  in  den  Formalin-Präparaten 
die  Methode  von  Marchi  zur  Anwendung;  dagegen  konnte  diese 
nicht  in  den  M  ü  1 1  e  r  -  Präparaten  verwendet  werden,  da  diese 
schon  mehrere  Jahre  in  Alkohol  gelegen  hatten.  Dazu  wurden  für 
besondere  Zwecke  noch  andere  Methoden  herangezogen. 

Ich  habe  die  Beschreibung  Fall  für  Fall  gegeben.  Bei  den 
Eis sl ersehen  Fällen  schien  mir  dies  geradezu  eine  Pflicht  zu 
sein,  um  ihre  völlige  Aehnlichkeit  mit  meinen  eigenen  darzutun, 
zumal  Bissler  selbst  in  seiner  Arbeit  nur  eine  übersichtliche 
Beschreibung  gegeben  hat  und  sich  von  verschiedenen  Seiten 
die  sonderbarsten  Missdeutungen  hat  gefallen  lassen  müssen.  Wer 
die  Angaben,  die  sich  in  der  Literatur  über  die  Poliomyelitis  ac. 
finden,  kennt,  wird  diese  detaillierte  Beschreibung  ohne  weiteres 
verständlich  finden.  Bei  dieser  Elrankheit  interessiert  nicht  nur 
die  Natur  der  krankhaften  Veränderungen,  sondern  es  ist  auch 
die  LokaUsation  derselben  von  einer  ganz  besonderen  und  für  die 
Auffassung  des  Prozesses  fast  ausschlaggebenden  Bedeutung,  und 
so  hat  der  Schilderung  der  örtlichen  Verbreitung  der  Veränderun- 
gen ein  breiter  Baum  gewährt  werden  müssen.  Es  empfiehlt  sich 
aber  noch  aus  einem  weiteren  Grund,  den  Bericht  jedes  einzelnen 
Falles  zu  geben.  Wer  sich  auch  nur  einmal  mit  ähnlichen  Unter- 
suchungen beschäftigt  hat,  hat  zweifelsohne  auch  die  Erfahrung 
gemacht,  wie  überaus  schwierig  der  Vergleich  der  eigenen  Be- 
funde mit  früheren  ähnlichen  oder  nahestehenden  gerade  wegen  der 
UnVollständigkeit  der  Beschreibungen  ist.  Nicht  selten  werden 
Veränderungen  in  einem  oder  mehreren  Abschnitten  geschildert, 
man  bleibt  aber  im  unklaren  darüber,  ob  das  Bückenmark  auch  in         ^^  ^ 
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anderen  Höhen  untersucht  wurde  und  noch  mehr  darüber,  ob  sich 
auch  hier  eventuelle  Veränderungen  gefunden  haben.  Meine  Pro- 
tokolle sind  sodann  zum  grossen  Teile  für  Nachuntersucher  und 
als  Beweismaterial  veröffentlicht.  Die  grosse  Einförmigkeit  des 
Prozesses  hat  auch  der  Schilderung  ihr  Gepräge  aufgedrückt,  ein 
Uebelstand,  der  dadurch  noch  stärker  prononziert  wurde,  dass  ich 
sie  in  einer  Sprache  geschrieben  habe,  die  nicht  meine  Muttersprache 
ist.  Denjenigen,  die  den  Mut  haben  werden,  die  Protokolle  durch- 
zulesen —  und  ich  traue  es  nur  eventuellen  Nachuntersuchem 
zu  —  will  ich  nur  zum  Trost  sagen,  dass  es  mir  noch  viel 
langweiliger  gewesen  ist,  sie  zu  schreiben,  als  es  ihnen  sein  wird, 
sie  zu  lesen. 

Die  pathologisch-anatomische  Untersuchung  wurde  im  patho- 
logischen Institut  zu  Helsingfors  ausgeführt.  Dem  verehrten  Chef 
des  Institutes,  Herrn  Professor  Dr.  E.  A.  Homen,  spreche  ich 
hiermit  meinen  herzlichsten  Dank  aus  für  das  lebhafte  und  be- 
lebende Interesse,  mit  dem  er  meinen  Untersuchungen  gefolgt  ist, 
für  die  zahlreichen  Batschläge,  die  er  mir  während  derselben 
gegeben  hat,  und  für  die  unablässige  Mühe,  mit  der  er  meine 
Präparate  fast  Segment  für  Segment  durchmustert  hat. 

Ebenso  bin  ich  Herrn  Professor  Dr.  Rudolf  Kolster, 
den  Herren  Dozenten  Dr.  Axel  Wallgren  und  Dr.  Chr.  Si- 
belius  grossen  Dank  schuldig  für  die  ausgiebige  Hilfe,  die  sie 
mir  während  der  täglichen  Arbeit  freundlichst  geleistet  haben. 

Bei  der  Veröffentlichung  der  Abbildungen  schien  es  mir  rat- 
samer, lieber  zu  viel  als  zu  wenig  zu  geben.  Hierbei  leitete  mich 
der  Wunsch,  einerseits  ein  authentisches,  allseitiges  Bild  der  Ver- 
änderungen zu  liefern,  andererseits  auch  die  grosse  üeberein- 
stimmung  der  einzelnen  Fälle  untereinander  zu  zeigen,  zumal 
gerade  die  Photogramme  als  wahre  Dokumente,  die  jede  Sub- 
jektivität ausschliessen,  angesehen  werden  können.  Dies  war 
besonders  nötig  für  die  Fälle  V — VII,  die  hier  gegebenen  Ab- 
bildungen (Tafel  IX — X)  sind  darum  fast  nur  Wiederholungen 
der  schon  vorher  gelieferten.  Die  Photogramme  sind  sämtlich  von 
Dozent  Dr.  Axel  Wallgren  und  Dr.  Wilh.  Bosenlew^ 
den  Asiäistenten  des  Instituts,  angefertigt.  Für  die  grosse  Liebens- 
würdigkeit, mit  der  die  genannten  Herren  diese  mühevolle  und 
zeitraubende  Arbeit  für  mich  ausgeführt  haben,  sage  ich  ihnen 
meinen  wärmsten  Dank. 

Herrn  Dr.  C.  Davidsohn  in  Berlin,  der  die  Güte  hatte, 
die  Korrektur  auf  sprachliche  Verbesserungen  hin  durchzugehen, 
spreche  ich  meinen  besten  Dank  aus. 
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in.  Kasuistik. 

A.    Akatea  Stadinm.    Infiltratives  Stadinm. 
Frühere    Untersuchungen. 

Der  erste,  welcher  die  ganz  akuten  Veränderungen  bei  Polio- 
myelitis acuta  beschrieben  hat,  war  Bissler.  Zwar  hatte  etwas 
früher  Drummond  einen  Fall  referiert,  den  er  selbst  hierher 
rechnet;  die  Erscheinungen,  welche  derselbe  darbot,  weichen  aber 
so  weit  ich  es  aus  dem.  Beferate  von  Goldscheider  beurteilen 
kann,  von  allen  anderen  Befunden  wesentlich  ab  und  bestehen  nur  in 
einer  starken  Vaskularisation  der  Vorderhömer  an  einer  begrenzten 
Stelle  des  Cervikalmarkes.  Die  Gefässe  der  Vorderhömer,  ebenso  wie 
diejenigen  der  Vorderstränge  und  des  vorderen  und  mittleren  Ab- 
schnittes der  Hinterhömer  waren  hyperämisch.  Die  meisten  multi- 
polaren Ganglienzellen  waren  kernlos.  Das  GHagewebe  geschwol- 
len.  Ausserdem  kamen  kleine  Blutungen  vor. 

Wenn  gegen  den  Fall  von  Drummond  einige  Bedenken  vor- 
gebracht werden  können,  so  handelt  es  sich  dagegen  bei  den  Fällen 
von  Bis s  1er  zweifellos  um  Fälle  von  sogenannter  spinaler  Ein- 
derlähmung, resp.  akuter  Spinallähmung  Erwachsener.  Von  den 
5  Fällen,  über  die  Eissler  berichtete,  waren  3  im  Verlaufe  der 
ersten  Woche  gestorben.  Da  mir  diese  Fälle,  wie  oben  erwähnt^ 
in  gütigster  Weise  von  Oberarzt  Dr.  Bi ssler  zur  Nachunter- 
suchung überlassen  worden  sind,  und  ich  im  folgenden  genauer 
darüber  zu  berichten  gedenke,  so  möchte  ich  hier  nur  kulrz  hervor- 
heben, dass  Bissler  in  zweien  der  Fälle  eine  ganz  hervorragende 
Beteiligung  der  interstitiellen  Substanz  mit  Hyperämie  und  leb- 
hafter Infiltration  fand,  und  dass  diese  Erscheinungen  auch  in  dem 
dritten  Falle  gesehen  wurden,  hier  aber  bedeutend  schwächer 
waren.  Dabei  bestand  in  allen  Fällen  eine  ausgesprochene 
Degeneration  der  Ganglienzellen.  Hauptsächlich  auf  Grund 
der  Befunde  in  dem  letzterwähnten  Falle  schloss  sich  Bis s  1er 
der  Lehre  von  der  primären  Ganglienzellendegeneration  an, 
obgleich  er  eine  Einwirkung  des  eventuellen  Giftes  auch 
auf  das  interstitielle  Gewebe  nicht  ausschliessen  wollte. 
Durch  die  wichtige  Arbeit  von  Bissler  wurden  wir  nicht 
nur  zum  ersten  Male  von  den  akuten  Veränderungen  des 
Bückenmarkes  unterrichtet,  sondern  es  wurde  auch  der  Nach- 
weis geführt,  dass  die  in  der  MeduUa  oblongata  sich  abspielenden 
Erscheinungen  von  derselben  Natur  waren,  wie  im  Bückenmarke. 
Ebenso  konnte  Bis s  1er  feststellen,  dass  der  Poliomyelitis  acuta 
adultorum,  deren  Existenz  sogar  bezweifelt  worden  war,  dieselben 
Veränderungen  zugrunde  liegen  wie  der  spinalen  Kinderlähmung. 
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Ausser  den  genannten  3  frischen  Fällen  beschrieb  Bissler 
2  ältere  Fälle,  von  7  Wochen  resp.  8  Jahren  Dauer. 

Die  Arbeit  Bisslers  erschien  1888.  Im  folgenden  Jahre  ver- 
öffentlichte Leegaard  (1)  eine  kurze  Mitteilung,  in  der  er  die 
mikroskopischen  Präparate  eines  akuten  Falles  von  Poliomyelitis, 
der  ein  27  jähriges  Weib  betraf  und  nach  einer  Woche  letal  endete, 
demonstrieren  konnte  und  die  starke  Infiltration  der  Vorderhömer 
und  zum  Teil  auch  der  Hinterhömer  nebst  dem  Schwund  der 
Ganglienzellen  hervorhob;  dann  erschienen  erst  1893  neuere 
Arbeiten  über  das  betreffende  Thema. 

Dauber  berichtete  dann  über  einen  8vi  Monate  alten 
Ejiaben,  der  nach  fünftägiger  Erankheitsdauer  unter  den  Erschei- 
nungen allgemeiner  Lähmungen  starb.  Das  Bückenmark  war  Sitz 
eines  entzündlichen  Prozesses  mit  Erweiterung  und  Infiltration  der 
Gef ässe,  Blutungen  und  Leukocytenauswanderung  in  das  Gewebe. 
Die  Ganglienzellen  waren  teils  degeneriert,  teils  ganz  unter- 
gegangen. Der  entzündliche  Prozess,  der  einen  hohen  Grad  er- 
reichte, trat  nicht  nur  in  den  Vorderhömem  auf,  sondern  ergriff 
in  den  Anschwellungen  auch  die  Hinterhörner,  besonders  in  der 
Lumbaianschwellung,  wo  die  ganze  graue  Substanz  affiziert  war. 
Die  Veränderungen  erstreckten  sich  im  unteren  Dorsalmarke  auch 
auf  die  Clark  eschen  Säulen  und  gingen  an  fast  allen  stärker 
ergriffenen  Stellen  auch  auf  die  an  die  graue  Substanz  grenzenden 
Abschnitte  der  Seitenstränge  über. 

Im  allgemeinen  bestand  ein  bestimmtes  Verhältnis  zwischen 
der  Intensität  der  interstitiellen  Veränderungen  und  der  Alteration 
der  Ganglienzellen.  Jedoch  fand  Dauber  in  dem  Kerne  des 
Hypoglossus  die  meisten  Ganglienzellen  normal,  während  das  um- 
gebende Gewebe  prall  mit  Bundzellen  infiltriert  war.  Dauber 
spricht  sich  für  die  interstitielle  Natur  der  Erkrankung  aus.  Bak- 
terien konnten  nicht  nachgewiesen  werden. 

In  demselben  Jahr  erschien  eine  Arbeit  von  Goldscheide r, 
die  eia  besonderes  Interesse  dadurch  beansprucht,  weil  der  Verf. 
die  spezifische  Lokalisation  der  Veränderungen  von  der  Gefässver- 
teilung  abhängig  zu  machen  versucht.  Der  Fall  betraf  ein  2Vs  Jahre 
altes  Mädchen,  das  an  Lähmung  der  Beine  erkrankt  war  und  nach 
12  Tagen  an  Bronchopneumonie  starb. 

In  Abstrichpräparaten  konnten  u.  a.  einzelne  Eömchenzellen 
nachgewiesen  werden.  Solche  Präparate  wurden  mit  Löfflerschem 
Methylenblau  und  nach  Gram  gefärbt,  ohne  dass  irgend  welche 
Mikroorganismen  gefunden  werden  konnten. 


(1)  Leegaard,  Om  poliomyelit  med  demonstration  of  mikrosko- 
piske  preparatcr.  Forhandlinger  og  foredrag  paa  det  3dje  norske 
laegemode   1889. 


Digitized  by 


Google 


Wickman,   Studien  über  Poliomyelitis  acuta.  119 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Rückenmarkes 
zeigte  sich  schon  in  der  Pia  am  Lendenmarke  ein  massiges  In« 
filtrat  von  einkernigen  Bundzellen,  die  an  der  vorderen  Seite  des 
Conus  meduUaris  besonders  zahlreich  waren.  Hier  war  auch  das 
hintere  Septum  infiltriert.  Das  Infiltrat  erstreckte  sich,  die 
Zentralgef ässe  umgebend,  gegen  den  Grund  der  vorderen  Fissur 
hin,  und  wurde  dort  sowie  auch  gleich  nach  dem  Eintritte  in  das 
Bückenmark  immer  mächtiger.  In  dem  Vorderhorn  zeigte  sich 
die  stärkste  Infiltration  rings  um  die  Gefässe.  Besonders  hebt 
Goldscheider  die  Affektion  der  Zentralgef  ässe,  vor  allem  der 
Arteria  centralis  hervor.  Auch  in  den  anderen  Teilen  des  Quer- 
schnittes, in  den  Vorderseitensträngen,  wo  die  Affektion  an 
manchen  Stellen  eine  bedeutende  Höhe  erreichte,  an  den  Hinter- 
strängen  und  in  dem  Hinterhome  fand  Goldscheider  dieselben 
Gefässveränderungen. 

Die  Ganglienzellen  waren  an  Zahl  vermindert.  Sie  erschienen 
als  blasse,  oft  kernlose  Klümpchen  ohne  Fortsätze,  mit  häufig 
nicht  scharf  erkennbaren  Konturen.  Zum  Teil  waren  sie  von  ge- 
wöhnlicher Grösse,  zum  Teil  vergrösser t  und  sehr  blass  gefärbt, 
zum  Teil  auch  verkleinert.  An  den  weniger  hochgradig  veränderten 
Ganglienzellen  war  der  Kern  schwach  erkennbar,  an  einigen  kam 
auch  ein  dicker,  variköser  Fortsatz  zum  Vorschein.  Oft  waren 
die  Ganglienzellen  von  Bundzellen  umlagert  und  bedeckt.  In  den 
Vorderhörnern  war  eine  grosse  Zahl  von  Nervenfasern  unter- 
gegangen, wie  aus  Weigertpräparaten  ersichtlich  war.  Die  Ver- 
änderungen waren  im  Dorsal-  und  Cervikalmarke  von  demselben 
Charakter,  aber  geringer  und  erstreckten  sich,  nach  oben  ab- 
nehmend, bis  etwa  zum  IV.  Halssegment. 

In  den  aus  dem  Lendenmark  austretenden  Wurzeln  zeigten 
sich  nach  Behandlung  mit  Osmium  zahlreiche  in  Zerfall  begriffene 
Fasern. 

Goldscheider  teilte  in  derselben  Arbeit  auch  die  Befunde 
eines  alten  Falles  mit. 

Im  wesentlichen  die  gleichen  Befunde  konnten  die  nachfolgen- 
den Untersucher  erheben:  Siemerling  1894  (Stägiger  FallX 
Bedlich  1894  (lOtägiger  Fall),  Bülow-Hansen  und  Har- 
bitz  1898  (zwei  Fälle  von  resp.  5  und  7tägiger  Dauer),  Bickel 
und  Boeder  1898  (12tägiger  Fall),  Matthes  1899  (8  Tage) 
und  Mönckeberg  1903  (12tägiger  Fall  von  klinisch-diagnosti- 
zierter  La ndry scher  Paralyse  mit  poliomyelitischen  Verände- 
rungen). Bedlich  untersuchte  zuerst  das  Gehirn  im  akuten 
Stadium  und  fand  in  den  Stammganglien  und  im  Zentrum  semiovale 
kleine  Entzündungsherde,  dagegen  konnten  solche  in  den  Him- 
windungea  nicht  nachgewiesen  werden. 
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Während  alle  die  genannten  Autoren  sich  für  die  interstitielle 
Natur  der  Erkrankung  aussprachen,  schloss  sich  Mönckeberg 
der  Lehre  von  der  primären  Ganglienzellendegeneration  an. 

Eigene  Untersuchungen. 
FaU  L 

8~4  Ttkge.  A.  H.   J.y   17  Jahre  alt,  Dienstmädchen  aus  Göteborg,  am 

10.  September  1903  in  das  Allgemeine  Krankenhaus  aufgenommen, 
gestorben  am  11.   November  1903. 

Krankengeschichte. 

Anamnese:  Patientin  ist  vorher  immer  gesund  gewesen.  Vor 
einem  Monat  wurde  sie  von  einem  Arzte  untersucht  und  dabei  für 
gesund   erklärt. 

Am  7.  September  erkrankte  sie  mit  Schmerzen  im  Nacken,  die 
bis  in  die  Zähne  ausstrahlten.  Keine  Anschwellung.  Es  wurden  weder 
Schluckbeschwerden  noch  Heiserkeit  bemerkt.  Dagegen  fühlte  sie  ein 
allgemeines  Unwohlsein,  das  ebenso  wie  die  Schmerzen  während  der 
letzten  Tage  andauernd  bestanden  hat.    Kein  Frösteln. 

Am  Vormittag  des  10.  September  wurde  der  Zustand  plötzlich 
schlimmer.  Es  traten  Schluckbeschwerden  auf.  Ausserdem  zeigte  sich 
Schwäche  der  Beine  und  des  rechten  Armes,  so  dass  Patientin  nicht  den 
Löffel  beim  Essen  festhalten  konnte.  In  den  Mittagsstunden  stellten 
sich  Atmungsbeschwerden  ein,  die  in  der  Folge  an  Stärke  zunahmen. 
Während  des  Tages  sollen  einige  Zuckungen  in  den  •  Armen  auf- 
getreten sein. 

Status  am  10.  November  1903.  Patientin  ist  stark  cyanotisch 
und  wird  von  schwerer  Dyspnoe  geplagt.  Die  Atmung  ist  oberflächlich 
und  geht  stossweise  von  statten.  Kein  Stridor.  Das  Bewusstsein  Lst 
völlig  klar.    Sie  klagt  über  Schmerzen  im  Nacken. 

Die  beiden  Beine  sind  paretisch,  am  stärksten  das  linke,  welches 
im  Bette  schlaff,  nach  aussen  rotiert  daliegt.  Die  Patellarreflexe  sind 
au  beiden  Beinen  erloschen.  Die  Plantarreflexe  sind  vorhanden,  das 
B  a  b  i  n  s  k  i  sehe  Phänomen  nicht  nachweisbar.  Die  Sensibilität  zeigt 
an  den  Beinen  keine  Störung. 

Der  rechte  Arm  paretisch,  kann  die  erfassten  Gegenstände  nicht 
festhalten. 

Die  Bewegungen  des  Kopfes  scheinen  unbehindert  zu  sein. 
Keine  Nackensteifigkeit.  Druck  auf  die  Proc.  spinosi  der  Halswirbel 
ist   schmerzhaft. 

Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt.  Das  Sprechen  verur- 
sacht der  Patientin  Anstrengung,  doch  ist  sonst  nichts  darüber  zu 
bemerken.  Sie  sieht  dabei  angestrengt  aus  und  zieht  die  Oberlippe 
in   die   Höhe. 

Patientin  kann  Wasser  nur  teelöffelweise  und  mit  grosser  An- 
strengung schlucken.  Sie  macht  dabei  mehrere  schnell  aufeinander 
folgende  Schluckbewegungen.  Das  Schlucken  ist  nicht  schmerzhaft. 
Keine  Rötung  des  Schlundes.  Bei  der  Einführung  des  Kehlkopfspiegels 
werden  keine  Rachenreflexe  ausgelöst.  Die  Stimmbänder  zeigen  keine 
Rötung  oder  Lähmung,  ebensowenig  ist  Oedem  vorhanden. 
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Keine  Pacialisparese. 

Der  Mund   wird  ohne   Schwierigkeit   geöffnet. 

Die  Pupillen  gleich  gross,  reagieren  auf  Licht. 

Am  Herzen  keine  krankhaften  Erscheinungen. 

Der  Puls  ist  schnell,  weich. 

Lungen:  Keine  Dämpfung.  In  beiden  Lungen  zahlreiche  Bassei- 
geräusche. Während  der  Inspiration  füllen  sich  die  Lungen  schlecht. 
Lange   Zeit   ist  kein  Atmungsgeräusch  wahrzunehmen. 

Der  Urin  enthält  Albumen. 

Temperatur:    38»   C. 

Die  Dyspnoe  nahm  immer  mehr  zu,  Sauerstoffinhalationen  wurden 
versucht,   blieben  aber  ohne  Wirkung. 

Am  11.  November  um  2  Uhr  50  Minuten  morgens  Exitus. 

Klinische   Diagnose:    Paralysis   ascendens  acuta. 
Sektion   (etwa  9  Stunden  p.   m.). 

Gehirn:  Die  Dura  mater  von  gewöhnlicher  oder  vielleicht  etwas 
erhöhter  Spannung.  Die  Innenfläche  glatt.  Starke  Blutfüllung  der 
Gefassc  der  weichen  Häute.  Geringe  Abplattung  der  Gyri.  Die  Gehirn- 
siibstanz  zeigt  an  der  Schnittfläche  vermehrten  Biutgehalt  der  weissen 
imd  grauen  Substanz.  Ueber  die  basalen  Ganglien  nichts  zu  bemerken.  Die 
Brücke  ebenso  wie  die  Medulla  obl.  zeigt  an  der  Schnittfläche  Hyperämie. 

Rückenmark:  Die  Schnittfläche  überall  bedeutend  mehr  her- 
vorquellend als  normal,  von  wäasrigem  Glänze.  Eine  stark  hervor- 
tretende Hyperämie,  besonders  des  rechten  Vorderhornes,  wird  vom  Hals- 
teil abwärts  wahrgenommen.  Schon  hier  wird  dieselbe  Veränderung, 
aber  weniger  ausgeprägt,  im  linken  Vorderhorne  konstatiert.  Die  Rötung 
und  die  Feuchtigkeit  nehmen  nach  unten  hin  zu,  erreichen  ihr  Maximum 
etwa  in  der  Mitte  des  Dorsalmarkes,  wo  sich  die  beiden  Vorderhörner 
durch  starke  Röte  und  Feuchtigkeit  an  der  hervorquellenden  Schnitt- 
fläche markieren.  Die  Hyperämie  nimmt  dann  nach  unten  hin  gegen 
die    Lendenanschwellung  ab. 

Herz,  Lungen  und  die  übrigen  Organe  zeigen  nichts 
Bemerkenswertes. 

Pathologisch-anatomische  Diagnose:  Poliomyelitis 
anterior  acuta. 

Rückenmark,  Medulla  Oblongata,  Pons  und  ein  Teil  des  Klein- 
hirns  wurden   in    10  o/o   Formalin  aufbewahrt. 

Mikroskopische   Untersachang. 

Rückenmark:  Im  Filum  terminale  können  keine  sicheren 
krankhaften  Veränderungen  konstatiert  werden.  Solche  werden  dagegen 
schon  im  Coccygealsegment  bemerkt.  Sie  bestehen  hauptsächlich  in 
einer  Hyperämie  der  Rückenmarkssubstanz  und  Rundzelleninfiltration 
der  Gefässe.    Die  Pia  ist  kernreicher  als  normal. 

S.  V.  Sowohl  die  Arterien  als  auch  die  Venen  der  Pia  sind  stark 
mit  Blut  gefüllt.  Die  weiche  Haut  ist  Sitz  eines,  jedoch  nicht  hochgra- 
digen, Rundzelleninfiltrates,  das  an  der  vorderen  und  hinteren  Fläche 
des  Rückenmarkes  am  deutlichsten  hervortritt.  Die  überwiegende  Mehrzahl 
der  Rundzellen  der  Pia  bieten  das  Aussehen  der  Lymphocyten,  sie  sind 
klein,  haben  einen  dunklen,  meist  runden  oder  ein  wenig  eingekerbten 
Kern  mit  zahlreichen  Chromatinkörnchen  und  einen  schmalen  Proto- 
plasmahof. Seltener  sind  Rundzellen,  die  einen  grossen  Kern  imd  reich- 
licheres Protoplasma  haben ;  ersterer  ist  gewöhnlich  etwas  heller  als  der- 
jenige der  vorigen  Rundaellen,  zeigt  aber  vor  allem  eine  von  diesem  ganz 
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verschiedene  Form,  indem  er  ausgesprochen  polymorph,  bald  lang^ 
gestreckt,  bald  eingekerbt,  hufeisenförmig  gekrümmt,  gelappt  erscheint. 
Daneben  kommen  auch  Zellen  vor,  die  einen  grossen,  hellen, 
bläschenförmigen  Kern  und  grossen  Frotoplasmaleib  besitzen.  Aach 
sind  hier  und  da  rote  Blutkörperchen  zu  sehen.  Der  vordere  Pia- 
fortsatz  ist  infiltriert.  Die  Oefässe  des  hinteren  Septums  von  Rund- 
zellen bedeckt.  Linkes  Vorderhom  am  stärksten  betroffen.  Hier  ist 
im  Gewebe  in  einigen  Schnitten  eine  nicht  unerhebliche  Rundzellen- 
infiltration zu  sehen,  die  grösstenteils  von  polymorphkernigen  Zellen 
gebildet  wird.  Die  Gefässscheiden  sind  infiltriert.  Im  rechten  Vorderhorn 
ist  der  abnorme  Kernreichtum  gering,  hauptsächlich  auf  die  adven- 
titialen  Scheiden  der  etwas  grösseren,  erweiterten  Gefässe  beschrankt. 

S.  IV.  Im  linken  Hinterhom  findet  man  mehrere  kleinere,  von 
perivaskulären  Infiltraten  gebildete  Herde,  von  denen  einer  gerade  an 
der  Spitze,  in  unmittelbarer  Nähe  der  Peripherie  und  auf  den  Hinter- 
strang übergreifend,  gelegen  ist.  An  der  Basis  des  linken  Vorder- 
horns  ein  kleineres  Infiltrat.  Im  übrigen  ist  dieses  Vorderhom,  von 
der  Infiltration  der  Gefässscheiden  abgesehen,  kaum  kemreicher  als 
normal.  Dagegen  ist  dies  bei  dem  rechten  Vorderhorn  der  Fall,  in 
dessen  lateralen  Abschnitten  zwei  grössere  peripherische  Gefässe  mit 
adventitiellen  und  perivaskulären  Infiltraten  versehen  gefunden  werden. 
An  mehreren  der  sichtbaren  spärlichen  Ganglienzellen  sind  keine  aus- 
ges|)rochenen  Degenerationsersclieinungen  zu  sehen,  andere  dagegen  er- 
scheinen geschrumpft,  mit  homogenem  Protoplasma.  Auch  im  rechten 
Hinterhome  mehrere  perivaskuläre  Rundzellenansammlungen.  Der 
Zentralkanal  weit  offen.  £s  macht  den  Eindruck,  als  wäre  er  (infolge 
der  Härtung)  einer  Schrumpfung  ausgesetzt  gewesen,  an  einzelnen  Stellen 
sind  die  Ependymzellen  teilweise  oder  ganz  auseinander  gerückt,  so 
dass  gleichsam  Risse  in  dem  Ependymring  entstanden  sind.  Der  Inhalt 
der  pialeu  Gefässe  besteht  bei  einigen  aus  roten  Blutkörperchen  von 
gewöhnlichem  Aussehen,  bei  anderen  sind  diese  Körperchen  ganz  farblos, 
blass,  doch  erkennt  man  die  Umrisse  der  einzelnen  Erythrocyten. 

S.  III.  An  der  Uebergangsstelle  von  S.  III  zu  S.  IV  ist  das  linke 
Vorderhorn  etwas  stärker  und  diffuser  betroffen  als  das  rechte,  was 
auf  der  Anwesenheit  einiger  grösserer  infiltrierter,  wenigstens  zum  Teil 
peripherischer  Venen  an  der  erstgenannten  Stelle  zu  beruhen  scheint. 
Im  linken  Vorderhome  finden  sich  mehrere  abgegrenzte  Herdchen,  von 
^"^Pi^T.^"'  welchen  vier  auf  Taf.  XI— XII,  Fig.  1  abgebildet  sind.  Es  konvei^ 
gieren  in  diesem  und  in  angrenzenden  Schnitten  mehrere  kleine  Gre- 
fässe  gegen  die  Herdchen.  Zwischen  diesen  sind  drei  Ganglienzellen 
zu  sehen,  die  mehr  oder  weniger  alteriert  sind.  Die  eine  besitzt  eine 
beinahe  fünfeckige  Gestalt,  das  Protoplasma  ist  mit  zahlreichen  chro- 
matophilen  Kömchen  durchsetzt;  es  sind  in  der  Figur  keine  Fort- 
sätze zu  sehen,  doch  findet  man  solche  an  derselben  Zelle  in  den  an- 
grenzenden Schnitten.  Die  beiden  anderen  Ganglienzellen  sind  dunkler 
gefärbt.  Die  Kerne  mit  ihren  Kernkörperchen  sind  in  diesem 
und  in  den  angrenzenden  Schnitten  gut  zu  sehen.  Die  die  Herde 
zusammensetzenden  Rundzellen  sind  zum  grössten  Teile  Elemente  mit 
polymorphen  Kernen,  die  ein  zierliches  Kemgerüst  mit  eingelagerten 
Chromatinkörnchen  zeigen.  Die  Kerne  bieten  sehr  wechselnde  Formen 
dar,  sind  gekrümmt,  hufeisenförmig,  langgezogen,  oft  mit  Knosxien  ver- 
sehen. Zuweilen  erscheint  der  Kern  fragmentiert.  Der  Zellkörper,  ist 
in  den  erwähnten  Zellen  bei  der  gewöhnlichen  v.  G  i  e  s  o  n  -  Färbung' 
entweder  gar  nicht  oder  nur  undeutlich  zu  sehen.    In  demselben  haben 
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keine  Granulationen  nachgewiesen  werden  können.  Ausser  den  genannten 
Formen  kommen  in  geringerer  Anzahl  kleinere,  lymphocytenähnliche 
Zellen  vor.  Die  Infiltrate  der  Gefässscheiden  setzen  sich  aus  denselben 
Elementen  zusammen.  Daneben  kommen  auch  grössere  Zellen  mit  bläs- 
chenförmigem Kerne  vor.  In  beiden  Hinterhörnern  sind  mehrere  blut- 
gefüllte Gefässe  mit  adventitieller  und  perivaskulärer  Infiltration 
nu  erkennen.  Ausserdem  ist  das  rechte  Hinterhom  in  seinem  lateralen 
Abschnitt  und  aji  der  Basis  diffus  infiltriert. 

Höher  oben  im  Segmente  sind  zahlreiche  Ganglienzellen  zu  sehen. 
Von  diesen  zeigen  einige  ausgesprochen  diffuse  oder  unregelmassig 
ausgeoreitete  tigrolytische  Veränderungen,  während  solche  an  anderen 
kaum  nachweisbar  sind,  indem  die  Niss Ischen  Körperchen  nur  ein 
wenig  kleiner  als  normal,  aber  in  normaler  Anordnxmg  erscheinen« 
Der  Kern  ist  nicht  selten  stäxker  als  normal  gefärbt.  Dabei  sind 
die  Ge&ssalterationen  dieselben,  wie  oben  geschildert.  Ueberall 
sind  die  Gefasse  von  Rundzellen  bedeckt.  Mehrere  mächtige  in- 
ültrierte  Venen  treten  von  der  Peripherie  sowohl  in  die  Vorder- 
hömer  wie  in  die  Hinterhömer  ein.  An  einer  Stelle  sieht  man  in 
dem  linken  Seitenstrang  eine  ihn  quer  durchsetzende  peripherische 
infiltrierte  Vene  in  das  linke  Vorderhorn  eindringen,  um  zwischen 
der  dorsalen  und  ventralen  lateralen  Ganglienzellengruppe  in  ihre  Zweige 
sich  aufzulösen,  und  hier  finden  sich  um  die  Venen  perivaskuläre  Infil- 
trate, die  mit  roten  Blutkörperchen  vermengt  sind.  Das  Gewebe  der 
Vorderhömer  und  ebenso,  wenn  auch  in  weit  geringerem  Masse,  das- 
jenige der  Hinterhörner  ist  stellenweise  der  Sitz  von  RundzellenanLäu- 
fungen,  die  sich  aber  nicht  selten  ebenfalls  als  perivaskuläre  Infiltrate 
herausstellen. 

S.  IL  Der  Kerngehalt  der  Pia,  der  schon  in  den  letzten  Segmenten 
vermehrt  gefunden  wurde,  hat  immer  mehr  zugenommen.  Das  Infiltrat 
erstreckt  sich  rings  um  das  Kückenmark,  ist  aber  hinten  viel  schwächer 
als  auf  der  vorderen  und  lateralen  Seite.  Die  Pia  ist  hier  verbreitert, 
dicht  mit  Rundzellen  durchsetzt  (Taf.  V — VI,  Fig.  1),  das  Infiltrat  er-  Taf.  V— 71, 
streckt  sich  ununterbrochen  in  das  vordere  Septum  hinein,  wo  es  am  ^^'  ^' 
Grunde  der  vorderen  Fissur  besonders  stark  erscheint,  und  folgt  den 
Gefässen,  sowohl  den  zentralen  wie  den  peripherischen,  in  das  Rücken- 
mark hinein.  Die  Gefässe  der  Pia  sind  stark  gefüllt.  Einige  von  ihnen 
enthalten  eine  homogene  Masse,  in  deren  Peripherie  oft  runde,  helle, 
kleine  Felder  gesehen  werden.  Solche  kommen  auch  zwischen  den  Blut- 
körperchen der  Gefässe  unten  und  oben  in  dem  Photogramm,  Taf.  V — VI, 
Fig.    1,   zum   Vorschein. 

Im  rechten  Vorderhorne  sind  die  Ganglienzellen  in  grosser  Zahl 
vorhanden.  Die  meisten  von  ibnen  sind  im  allgemeinen  sehr  gut  er- 
halten, haben  meist  ihre  polygonale  Form  bewahrt,  die  chromato- 
philen  Kömer  zeigen  oft  die  normale  Anordnung,  wenn  sie  sich  auch 
ein  wenig  schwach  färben.  Der  Kern  ist  hie  und  da  etwas  dunkel 
gefärbt.  Daneben  kommen  aber,  jedoch  spärlich,  zwischen  den  übrigen 
eingestreut,  veränderte  Zellen  vor,  deren  Protoplasma  homogen,  dunkel- 
gefärbt erscheint  und  deren  Kern  auch  eine  tiefere  Tingierung  zeigt. 
Zwischen  den  Ganglienzellen  weist  das  interstitielle  Gewebe  nicht  un- 
erhebliche Veränderungen  auf.  Die  Gefässe,  sowohl  die  kleinen  wie 
ganz  besonders  die  grösseren,  sind  dilatiert  imd  zeigen  eine  adventitielle 
und  perivaskuläre  Infiltration.  Auch  das  Gewebe  ist  kemreicher,  hie 
und  da  kommen  Herdchen  vor,  die  offenbar  mit  der  Gefässverteilung 
aenhäng'en.    Stellenweise    kleinere   Blutungen,   teils   im    Gewebe,. 
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teils  in  den  L3rmphscheiden  der  Gefässe.  Die  interstitiellen  Verände- 
rungen treten  sowohl  innerhalb  wie  ausserhalb  der  Ganglienzellen- 
gruppen auf. 

Im  linken  Vorderhorne  sind  die  interstitiellen  Veränderungen  uu- 
gefähr  dieselben  wie  im  rechten,  doch  sind  die  begrenzten  Herdoheu 
zahlreicher.  Die  Ganglienzellen  sind  aber  viel  spärlicher,  es  kommen 
nur  einige  in  den  lateralen  Gruppen  zum  Vorschein.  Mehrere  von 
ihnen  zeigen  bei  y.  Gieson- Färbung  keine  nennenswerten  Verände- 
rungen. Andere  dagegen  verraten  Zeichen  der  Degeneration.  Besonders 
"^^^7.^  fällt  eine  Zelle  auf  (Taf.  V — VI,  Fig.  2),  die  einen  grossen,  geschwollenen, 
homogenen  Zelleib  ohne  Fortsätze  besitzt  und  deren  Kern  nur  schwach 
sichtbar  ist,  mit  undeutlichem,  unregelmässigem  Eernkörperchen.  Ins 
Innere  der  Zelle  sind,  wie  aus  den  Serienschnitten  hervorgeht,  die 
gelapptkemigen  Rundzellen  eingedrungen,  sind  aber  in  deutlichem  Zer- 
fall begriffen,  der  um  so  stärker  hervortritt,  je  weiter  sie  gegen  das 
Zentrum  zu  gelangt  sind.  Die  Nervenfasern  in  beiden  Vorderhomem 
haben  oft  einen  geknickten  Verlauf  und  sind  stellenweise  etwas  an- 
geschwollen. 

Die  Hinterhörner  ungefähr  so,  wie  vorher  beschrieben,  es  kommen 
spärliche,     meist    perivaskuläre     kleinzellige   Anhäufungen    vor.    Auch 
^%g~^^'   treten  mehr  umschriebene  Herde  auf  (Taf.  V— VI,  Fig.  3).   Der  Zentral- 
kanal wie  vorher. 

Weiter  unten  im  Segmente,  etwa  an  der  Uebergangss teile  zu  8.  III, 
sind  die  Ganglienzellen  sehr  spärlich.  Die  Infiltration  ist  hier  im 
rechten  Vorderhorne  stärker  als  links,  dort  treten  mehrere  grössere 
mit  Rundzellen  bedeckte  Gefässe  durch  die  weisse  Substanz  in  das 
Vorderhorn. 

In  den  vorderen  Wurzeln  erscheinen  manche  Achsenzylinder  ge- 
schwollen, sonst  aber  nichts  Abnormes. 

S.  I,  Die  Veränderungen  sind  am  stärksten  im  linken  Vorder- 
horne, wo  mit  Ausnahme  einiger  Granglienzellen  in  der  vorderen 
medialen  Gruppe,  welche  gut  erhalten  sind,  nicht  viel  von  Nerven- 
Taf.  v— VI,  Zellen  zu  sehen  ist.  Anders  im  rechten  Vorderhorn.  Taf.  V — VI, 
Flg.  4.  Yig.  4  gibt  davon  ein  Uebersichtsbild.  Die  etwas  grösseren  Grefäsae 
sind  stark  hyperämisch,  ihre  adventitielle  Scheide  ist  mit  Rundzellen 
durchsetzt.  Auch  die  Kapillaren  erscheinen  kernreicher  als  normal. 
Zwischen  den  Ganglienzellen  ist  das  Gewebe  infiltriert,  hier  \md  da 
liegen  kleine  Herdchen.  Der  Zusammenhang  der  Infiltrate  mit  den 
Gefässen  springt  an  mehreren  Stellen  in  die  Augen.  Die  Ganglien- 
zellen sind  fast  sämtlich  gut  erhalten  (einige  erscheinen  im  Photo- 
gramme nicht  so,  was  aber  darauf  beruht,  dass  sie  nicht  alle  in  der- 
selben Ebene  liegen).  Das  zeigt  Taf.  V — VI,  Fig.  4a,  welche  die  etwas 
links  und  nach  oben  vom  Zentrum  liegende  Zelle  der  Taf.  V — VI,  Fig.  4 
in  etwas  stärkerer  Vergrösserung  wiedergibt.  Die  Ausläufer  können 
im  Präparat  eine  Strecke  von  der  Zelle  weiter  verfolgt  werden,  was  in 
der  Abbildung  nicht  hervortritt,  die  cluomatophilen  Körner  haben  ihre 
normale  Anordnung,  sind  vielleicht  ein  wenig  kleiner  als  normal,  an 
dem  Kerne  lassen  sich  keine  Veränderungen  feststellen. 

Tftf.  V VI 

Fig.  6.    *  Taf.  V — VI,  Fig.  6,  zeigt  eine  normale,  grosse  multipolare  Ganglien- 

zelle, in  deren  unmittelbarer  Nähe  ein  schönes  Rundzellenherdchen  zu 
sehen  ist.  (Die  drei  in  der  oberen  Hälfte  des  Photogramms  sichtbaren 
Klümpchen  zeigen  sich  bei  anderer  Einstellung  als  normale  Ganglien- 
zellen.)   Aehnliohe   Bilder,   wo   sich   zwischen  normalen   oder  minimal 
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veränderten    Ganglienzellen    Kernvermehrung,    Gefassinfiltrationen    und 
kleine   Blutaustritte   nachweisen   lassen,   kommen    hier   oft   vor. 

In  anderen  Schnitten,  die  mit  Toluidinblau  gefärbt  sind,  zeigt 
sich  kaum  eine  völlig  normale  Ganglienzelle,  wenn  auch  die  meisten  nur 
sehr  geringgradig  alteriert  sind.  Die  Grundsubstanz  ist  gewöhnlich 
mehr  oder  weniger  mitgefärbt.  Die  Tigroidschollen  sind  im  allgemeinen 
etwas  kleiner  als  normal,  teilweise  auch  feinkörnig  zerfallen.  Die  Tigro- 
lyse  ist  entweder  nur  partiell,  bald  zentral,  bald  wieder  peripher,  oder 
auch  über  die  ganze  Zelle  verbreitet.  In  anderen  Zellen  ist  eine  Rare- 
ükation  der  N  i  s  s  1  sehen  Körperchen  zu  sehen,  von  denen  ab  und 
zu  einige  vergrössert  und  besonders  tief  gefärbt  erscheinen.  Der  Kern 
liegt  in  der  Mitte  der  Zelle.  Zuweilen  ist  er  tiefer  als  normal  gefärbt, 
in  stärker  alterierten  Zellen  ab  und  zu  mit  unebenen,  zackigen  Be- 
grenzungen. Ausnahmsweise  treten  zahlreiche  Vakuolen  im  Protoplasma 
der  Zellen  auf,  die  dann  auch  sonst  tiefgreifende  Veränderungen  zeigen. 
Die  weisse  Substanz  zeigt,  abgesehen  von  der  Infiltration  der 
Gefässscheiden,  an  dem  Querschnitte  keine  Veränderungen. 

An  einem  Längsschnitte  sieht  man  in  den  weissen  Strängen  ge- 
schlängelte und  stellenweise  ein  wenig  geschwollene  Achsenzylinder. 
An  einzelnen  Stellen  in  den  vorderen  Wurzeln  etwas  Kernvermehrung 
an  den  Gefässen. 

L.  V.  Das  Rückenmark  bietet  ungefähr  dasselbe  Bild  wie  im 
vorigen  Segmente.  Im  rechten  Vorderhorne  kommen  mehrere  Ganglien- 
zellen vor,  die  ein  geschrumpftes  Aussehen  erkennen  lassen,  mit  homo- 
genem, stark  diffus  gefärbtem  Protoplasma  und  einem  sehr  dunkel, 
scharf  tingierten  Kerne  mit  zackiger  Begrenzung,  in  dem  der  Nucleolus 
nur  undeutlich  zu  unterscheiden  ist.  Andere  Ganglienzellen  zeigen 
diffuse,  gleichsam  in  Auflösung  begriffene  Konturen.  Das  Grundgewebe 
stellenweise  wie  mit  feinkörnigen  Einlagerungen  versehen.  Der  Ependym- 
ring  des  Zentralkanals  hie  und  da  defekt,  zwischen  den  Ependym- 
zellen  liegen  ab  und  zu  Rundzellen. 

L.  IV.  Die  Rundzelleninfiltration  ungefähr  so,  wie  oben  beschrieben, 
in  zahlreichen  kleinen  Herdchen  über  die  Vorderhömer  zerstreut;  es 
sind  nur  wenige  Ganglienzellen  zu  sehen.  Fast  sämtliche  Ganglien- 
zellen des  linken  Vorderhomes  sind,  wo  sie  überhaupt  zum  Vorschein 
kommen,  ebenfalls  blass.  In  beiden  Vorderhömern  kleine  Blutungen, 
teils  in  den  Gefässscheiden,  teils  im  Gewebe. 

Im    linken    Hinterhome   einige    gutbegrenzte    Rundzellenherdchen, 
sonst  wie  früher.    Im  rechten  Vorderseitenstrang  liegt  zwischen  zwei 
austretenden  Wurzelbündeln  ein  Rundzellenh^xlchen  (Taf.  V — VI,  Fig.  6),    ^^^  v_vi 
das  sich   durch  mehrere  Schnitte  verfolgen  lasst.  Fig.  & 

L.  III.  Der  Kernreichtum  der  Pia  hat  abgenommen.  Die  Vorder- 
Iiörner  etwa  wie  vorher,  in  dem  linken,  ebenso  wie  im  linken  Hinterhorn, 
mehrere  kleine  Blutungen.  An  der  Basis  des  reojiten  Hinterhorns  ein 
begrenzter  Rundzellenhierd.  An  der  Spitze  des  linken  Hinterhorns  sind 
mclirere  infiltrierte  Gefässe  und  ausserdem  ein  Rundzelleninfiltrat  zu 
sehen,  das  demjenigen  der  Vorderhömer  nicht  viel  an  Stärke  nach- 
steht. In  der  weissen  Substanz  zahlreiche  peripherische,  infiltrierte 
Gefässe,  hauptsächlich  Venen,  ebenso  sind  die  Gefässe  des  hinteren 
Septumä  infiltriert. 

L.  IL  Die  rechte  Clarkesche  Säule  und  die  Basis  des  rechten 
Hinterhorns  sind  Sitz  eines  Infiltrats,  das  an  Stärke  demjenigen  der 
Vorderhömer  gleichkommt,  es  an  einzelnen  Schnitten  sogar  übertrifft. 

Es   ist   teils   herdförmig,   teils   mehr   diffus.     Die   Zahl   der   Ganglien-         r^^-^^-w/-«^!^ 
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zellea  der  rechten  Glarke sehen  Säule  ist  viel  geringer  als  die  der 
linken.  Diese  zeigt  hauptsächlich  an  den  Gefässen  eine  abnorme  Kem- 
vermehrung.  Dagegen  sieht  man  an  dem  lateralen  Abschnitte  der  Basis 
des  linken  Hinterhoms  ein  diffuses,  nicht  unerhebliches  Infiltrat,  das 
kontinuierlich  mit  demjenigen  des  linken  Vorderhoms  zusammenhangt. 
Die  weiche  Haut  ist  nur  wenig  kernreicher  als  normal. 

L.  I.  Am  lateralen  Abschnitte  des  rechten  Hinterhoms  ein  lang- 
gestrecktes Infiltrat.  Die  linke  Clarkesche  Säule  wird  zum  Teil 
von  einem  infiltrierten  Gefäss  durchzogen,  sonst  ist  sie  ebenso  wie 
die  rechte  von  Rundzellen  fast  frei,  die  Ganglienzellen  erscheinen  viel- 
leicht stellenweise  geschwollen,  die  chromatophilen  Elemente  meist 
nur  an  der  Peripherie  sichtbar,  zuweilen  auch  gar  nicht.  Der  Kern 
exzentrisch,  oft  undeutlich  begrenzt,  das  Kernkörperchen  erscheint 
normal.  Lateral  und  ein  wenig  vorn  von  der  linken  Glarke  sehen 
Säule,  auf  dem  Grenzgebiete  zwischen  Vorder-  und  Hinterhom,  ist 
das  Infiltrat  am  stärksten.  Die  Zentralgefässe,  von  denen  mehrere  bald 
nach  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  quer  getroffen  sind,  haben  be- 
sonders stark  infiltrierte  Scheiden.  Das  vordere  Septum  zeigt  fast 
nur  im  Grunde  der  Längsspalte  eine  massige  Rundzellenanhäufun^, 
während  die  vordere  Hälfte  relativ  kernarm  ist.  An  den  lateralen  Ab- 
sclmitten  der  Vorderhörner  sind  mehrere  grössere  infiltrierte  peri- 
pherische Venen  zu  sehen.  Sonst  in  den  Vorderhömem  kleinere  Herde. 
Ganglienzellen  sind  fast  gar  nicht  zu  sehen. 

D.  XII.  Die  linke  Glarke  sehe  Säule  ist  von  einer  Vene  aus 
dem  Gefässgebiet  des  hinteren  Septums  quer  durchzogen.  Nicht  nur 
die  Lymphscheide  der  Vene,  sondern  auch  ihre  Umgebung  ist  stark 
mit  Rundzellen  durchsetzt.  Auch  die  rechte  Glarke  sehe  Säule  ist 
fast  ebenso  stark  wie  die  Vorderhörner  infiltriert,  wo  übrigens  die 
Affektion  etwas  abgenommen  hat. 

D.  XI.  Erhebliche  Infiltration  der  linken  Glark eschen  Säule 
und  des  linken  Hinterhoms,  stärker  als  in  den  Vorderhömem.  Das 
Infiltrat  ist  auch  hier  an  Verzweigungen  der  hinteren  peripherischen 
Gefässo  gebunden,  welche  in  dem  hinteren  Septum  ebenso  stark  affiziert 
sind  wie  die  der  vorderen  Längsspalte.  Die  Pia  ist  nicht  kemreicher 
als  normaL 

D.  X.  Die  Affektion  hat  an  Stärke  abgenonmien,  hauptsächlich 
sind  die  Vorderhörner  und  die  linke  Glarke  sehe  Säule  befallen.  Von 
den  peripherischen  Gefässen  sind  nur  die  grösseren  stärker  infiltriert, 
die  kleineren  sind  fast  frei. 

D.  IX.  Die  Rundzellenanhäufung  in  den  Glark  eschen  Säulen 
und  in  den  Vorderhömem  etwa  gleich  stark. 

^'  VIII.  Das  Infiltrat  der  linken  Glarke  sehen  Säule  stärker 
als  in  den  Vorderhömem.  Ein  von  dem  hinteren  Septum  kommendes 
grösseres  infiltriertes^  Gefäss  durchsetzt  die  Säule.  In  dem  lateralen 
Abschnitte  des  rechten  Vorderhoms  ist  das  Gkwebe  an  einer  begrenzten 
Stelle  wie  aufgelockert,  es  bestehen  mehrere  kleinere  Lücken  zwischen 
den  verdickt  aussehenden  Gliabalken.  Ein  ähnlicher  Herd  aber  grösser 
besteht  in 

D.  VII,  wo  man  aber  den  Eindmck  empfängt,  als  wäre  eine  nicht 
unbeträchtliche  Schrumpfung  (durch  das  Formalin)  emgetreten.  Das 
Infütrat,  das  nur  gering  ist,  zienüich  gleichmässig  über  die  Vorder- 
homer, die  Basis  der  Hinterhömer  und  die  Glark  eschen  Säulen 
ausgebreitet.  Zwischen  rechtem  Vorder-  und  Hinterhom  eine  Blutunir. 
Ganglienzellen  sind  fast  gar  nicht  zu  sehen. 
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D.  VL  Einige  kleinere  Blutungen  an  der  Basis  des  rechten  Vorder- 
homs,  sonst  ebenso  wie 

D.  V,  etwa  wie  das  vorige  Segment. 

D.  IV.  Blutungen  an  der  Basis  des  rechten  Hinterhorns  und  an 
der  Uebergangsstelle  zwischen  dem  linken  Vorder-  und  Hinterhom, 
ebenso  im  rechten  Vorderhorn  und  im  rechten  und  linken  Seiten- 
strange. 

D.  III.  Kleine  Blutung  im  rechten  Hinterstrange.  Blutergüsse 
an  der  Grenze  zwischen  Vorder-  und  Hinterhorn  der  linken  Seite. 
Kleinere  Blutungen  an  der  Basis  der  beiden  Hinterhömer. 

D.  II.  Der  entzündliche  Prozess,  der  in  den  vorigen  Segmenten, 
wenn  auch  inmier  zu  sehen,  doch  nicht  sehr  ausgesprochen  war,  hat 
etwas  zugenommen,  ist  auch  in  der  vorderen  Hälfte  der  Hinterhömer 
bemerkbar. 

D.  L  Etwa  wie  das  vorige  Segment.*  Der  vordere  Piafortsatz  ist 
im  Grunde  der  Fissura  anterior  der  Sitz  einer  starken  Infiltration. 

C.  VIII.  Das  Infiltrat  des  Gewebes  ein  wenig  starker,  an  den 
beiden  Hälften  ungefähr  gleich  gross.  Es  nimmt  hauptsächlich  die 
Vorder-  und  Seitenhörner  ein  und  erstreckt  sich  an  Stärke  abnehmend 
in  die  Hinterhömer  hinein.  In  dem  linken  Vorderhorn  einige  zirkum- 
skripte Herdchen.  Auf  beiden  Seiten  erscheinen  einige  Granglienzellen, 
die  ziemlich  gut  erhalten  sind.  Der  Kern  ist  meist  normal,  der  Zell- 
körper mehr  oder  weniger  homogen.  Ausserdem  kommen  homogene 
runde  Klumpen  vor.  Hie  und  da  sieht  man  varikös  angeschwollene, 
wellig  verlaufende  Nervenfasern.  In  den  Hinterhömern  tritt  das  In- 
filtrat, an  den  Gefässen,  stellenweise  auch  im  Gewebe,  in  kleineren 
Herdchen  auf.  Kleine  Blutungen  auf  der  Grenze  zwischen  rechtem  Vorder- 
nnd  Hinterhorn  und  im  rechten  Seitenhorn.  An  letzterwähnter  Stelle 
waren  einige  besonders  stark  erweiterte,  infiltrierte  Gefässe  zu  sehen. 

C.  VII.  Die  Pia  ist,  ebenso  wie  im  ganzen  Dorsalmarke,  von  Infiltrat 
frei.  Der  vordere  Piafortsatz  ist  in  seiner  vorderen  Hälfte  schmal,  nur 
wenig  infiltriert.  Gegen  den  Grund  der  Fissur  nimmt  das  Septum  sehr  an 
Breite  zu  und  umgibt,  stark  infiltriert,  die  sehr  erweiterten  Zentralgefässe, 
sowohl  Arterien  wie  Venen.  Die  Maschen  des  Septums  sind  hier  er- 
weitert, enthalten  neben  den  Rundzellen  auch  rote  Blutkörperchen. 
Die  Rundzellen  bestehen  meist  aus  einkernigen  kleinen  Elementen  mit 
spärlichem  Zellkörper,  sodann  in  gelapptkemigen  Zellen  mit  relativ 
reichlichem  Protoplasma.  Auch  kommen  Zellen  mit  verhältnismässig 
grossem  Kern  vor.  Die  Hyperämie  ist  im  rechten  Vorderhorne  ein 
wenig,  starker  als  links.  Das  Infiltrat  der  Vorderhörner  ist  diffus, 
erstreckt  sich  weit  in  die  Hinterhömer  hinein,  in  deren  vorderer  Hälfte 
es  etwa  eben  so  stark  ist  wie  in  den  Vorderhörnem.  Kein  merkbarer 
Unterschied  zwischen  den  beiden  Seiten.  Mehrere  Blutungen  an  der 
Basis  des  linken  Hinterhorns  und  in  beiden  Vorderhörnern.  Die  Ganglien- 
xellen  spärlich.  Das  Protoplasma  ist  im  allgemeinen  fast  homogen, 
diffus  gefärbt,  jedoch  erscheinen  in  den  Toluidinblau-Präparaten  einzehie 
fast  normale  Ganglienzellen,  deren  Grundsubstanz  nur  etwas  mitge- 
firbt  ist,  die  sonst  aber  kaum  merkbare  Veränderungen  zeigen.  Zu- 
weilen ist  der  Kern  abnorm  stark  tingiert. 

Die   vorderen   und   hinteren   Wurzeln   erscheinen   normal. 

C.  VI  Mehrere  Rundzellenherdchen,  besonders  in  den  Vorder- 
hörnern,  aber  auch,  obgleich  in  geringerer  Zahl,  in  den  vorderen  Ab- 
schnitten der  Hinterhömer.  An  mehreren  Stellen  der  grauen  Substanz 
kommen  kleine  Blutungen   vor.    Eine  grössere  Anzahl   von   Ganglien-        ^^  ^ 
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zelleu  ist  beiderseits  sowohl  in  den  Vorder-  wie  in  den  Seitenhörnem 
SU  sehen.  Der  Kern  ist  meist  normal,  die  chromatophilen  Körner  auch 
in  manchen  Zellen  regelmassig  angeordnet  und  von  normaler  Grösse, 
in  anderen  treten  sie  nur  an  der  Peripherie  auf,  wieder  andere  Zellen 
sind  vollständig  blass.  Die  weisse  Substanz  zeigt  ebensowenig  wie  vorher 
im  Rückenmarke,  mit  Ausnahme  der  Infiltration  der  Grefässscheidezi, 
bemerkenswertere  Veränderungen.  Im  allgemeinen  ist  der  Prozess  im 
ganzen  in  dem  Cervikalmarke  etwa  ebenso  ausgeprägt  wie  in  der  Lenden- 
anschwellung. 

In  den  obersten  Gervikalsegmenten  nehmen  die  Alte- 
rationen ab,  doch  sind  solche  auch  hier  besonders  als  adventitielles 
Infiltrat  sowohl  in  den  Vorder-  wie  in  den  Hinterhömern  und  auch 
in  den  weissen  Strängen  zu  sehen. 

Der  Zentralkanal  ist  in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Kückenmarkes 
weit  offen  und  zeigt  ausser  den  vorher  erwähnten  keine  bemerkens- 
werten Veränderungen. 

An  mehreren  Segmenten  ist  die  Untersuchung  nach  M  a  r  c  h  i 
sowohl  an  Quer-  wie  an  Längsschnitten  gemacht  worden,  ohne  dass 
dabei  irgend  welche  Degenerationen  nachgewiesen  werden  konnten. 
Dieselbe  Methode  wurde  bei  mehreren  vorderen  und  hinteren  Wurzeln 
angewandt,   auch   hier  mit  negativem  Resultate. 

In  Weigert-  Präparaten  tritt  fast  nur  an  Stellen  von  stärkerer 
Infiltration  ein  merkbarer  Untergang  der  Nervenfasern  auf. 

Die  Untersuchung  auf  eventuelle  Bakterien  gab  negative  Resulta4». 

Von  der  Medulla  oblongata  wurden  fast  nur  die  distalen 
Abschnitte  untersucht,  und  zwar  jeder  zwanzigste  Schnitt,  zuweilen 
auch   die   dazwischen   liegenden. 

Schnitt  durch  die  Pyramidenkreuzung.  Die  Alte- 
rationen sind  sehr  unbedeutend,  erscheinen  fast  nur  als  adven- 
titielle  Infiltration.  Diese  kommt  aber  an  allen  etwas  grösseren 
Gefässen  vor,  sowohl  an  denen  der  grauen  und  der  weissen  Substanz 
wie  an  denen  der  Fissura  longitudinalis  dorsalis  und  auch  ven* 
tralis.  Weiter  kommen  sehr  spärlich  kleine  Rundzellenherde  vor,  sowohl 
in  den  Vorderhomresten  als  auch  in  der  Substantia  gelatinosa  Rolandi 
und  in  der  weissen  Substanz.  In  der  Gegend  der  oberen  Abschnitte  der 
Pyramidenkreuzung  treten  die  Veränderungen  etwas  mehr  hervor,  sind 
hier  aber  entschieden  ausserhalb  der  Vorderhornreste,  spez.  in  der 
Substantia  reticularis,  am  meisten  ausgeprägt.  Die  Ganglienzellen  in 
den  Vorderhörnem  zeigen  einen  normalen  Kern,  die  TigroidschoUen  sind 
oft  etwas  unregelmässig  angeordnet.  Die  Pia  ist  stellenweise  etwas 
kernreicher  als  normal. 

Schnittdurch  dieMedullaoblongataander  Ueber- 
gangsstelle    vom    Z  entralkanale    zum    IV.     VentrikeL 
Taf.  v-vi,    Wie     Taf.      V— VI,     Fig.     7      zeigt,      geht     ein     starker     Gefässzug 
^'   *        mit    hervortretender    adventitieller    Infiltration    an    der    linken    Seite 
des     Zentralkanals     herab.      Der     sichtbare     linke     Hypoglossuskem 
ist     grösstenteils     von     Infiltration     fast     frei.      Die     Zellen     weisen 
normale   Kerne   auf.     Vielleicht   sind   die   TigroidschoUen   etwas   mehr 
klumpig   als    normal,    jedenfalls    sind   die    eventuellen    Veränderungen 
äusserst    minimal.     Deutlicher  alteriert   mit   mehr   unregelmässig   ver- 
teilten N  i  s  s  1  sehen  Körperchen  von  verschiedener  Grösse  ist  die  ventral 
gelegene,  teilweise  von  einem  Rundzellenherdchen  umgebene  Zelle,  dSd 
'^*^*bS"2™'  ^^^  '^^^^  XI— XII,  Fig.  2,  abgebildet  ist. 

Im  rechten  Hypoglossuskem  ebenso  wie  im  zentralen  Höhlengrau     t 

uigiTizea  oy  "%^_jOOy  l\^ 


Wickman,   Studien  über  Poliomyelitis  acuta.  129 

tritt  eine  schwache  diffuse  Kernvermehrung  auf.  Kleinere  Rundzellen- 
herde sowie  infiltrierte  Gefässe  werden  in  den  Schnitten  hier  und  da 
gefunden,  besonders  in  der  Substantia  reticularis.  Auch  sieht  man 
an  einer  Stelle  in  dem  linken  Nucleus  cuneatus  ein  diffuses  Rundzellen- 
infiltrat. 

Auch  in  den  Toluidinblau-Präparaten  erscheinen  die  Ganglienzellen 
der  Hypoglossuskerne  meist  normal,  selbst  an  Stellen,  wo  ein  infiltriertes 
Gefäss  an  ihnen  vorbeistreicht.  Wenn  Veränderungen  an  den  Ganglien- 
zellen sich  zeigen,  sind  sae  in  der  Regel  äusserst  geringfügig. 

Die  infiltrativen  Zustände  sind  ausserhalb  der  Nervenkerne  stärker 
als  in  diesen  selbst. 

In  der  Subst.  reticularis  kommen  einige  kleine  Herde  von  auf- 
gelockertem Gliagewebe  vor  (Taf.  XI— XII,   Fig.   3).  ^*H?äi™' 

Kleinhirn.    Im  Marke  der  beiden  Kleinhirnhälften  finden  sich 
sowohl  infiltrierte  Gefässe  (Taf.  V— VI,  Fig.  8)  als  auch  stellenweise'  ^^rill^' 
nicht  wenige  Rundzellenherdchen  (Taf.  V— VI,  Fig.   9).    In  der  Rinde    ^^^^"J^''' 
des  Kleinhirns  konnten  keine  Veränderungen  nachgewiesen  werden. 


FaU  n. 

C.  K.  D.,  vier  Monate  alter  Eoiabe,  geboren  am  2.  Mai  1899,      ^  '^■'•' 
in  das  Findelhaus  zu  Stockholm  aufgenommen  am  2.  Juni  1899, 
gestorben  am  9.  September  1899. 

Krankengeschichte. 

Brustkind.  Es  wurde  zu  früh  geboren,  war  zur  Zeit  der  Aufnahme 
schwach  entwickelt  und  schlecht  ernährt,  hatte  Andeutungen  von  Ikterus 
und  Schnupfen,  bot  aber  sonst  keine  krankhaften  Symptome  dar.  Seit 
Ende  Juni  bestand  eine  Otitis  med.  purul.  bilat. 

Am  5.  September  1899  wurde  das  Kind  unruhig.  Die  Temperatur, 
welche  die  letzten  Tage  normal  gewesen  war,  stieg  am  Abend  auf  38,6  ^  C. 
Sonst  wurden  ausser  der  Ohrenaffektion  keine  objektiven  Erschei- 
nungen konstatiert. 

6.  September.  Der  Zustand  ist  derselbe  wie  am  Tage  zuvor.  Der 
Appetit   gut.    Temperatur   38,1  o,   abends    38,0». 

7.  September.  Das  Kind  ist  apathisch,  schläft  fast  den  ganzen 
Tag.    Keine  Zuckungen  oder  Konvulsionen.    Temperatur  37,8 — 37,3 ». 

8.  September.  Heute  wird  eine  Parese  der  Muskulatur  fast  des  ganzen 
Körpers  konstatiert.  An  den  unteren  Extremitäten  besteht  Beweglich- 
keit nur  in  den  Zehen,  an  den  oberen  nur  in  den  Fingern  und  dem  rechten 
Ellbogengelenk.  Die  Muskulatur  des  Rumpfes  scheint  auch  zum  grossen 
Teil  paretisch  zu  sein.  Das  Kind  kann  auf  dem  Arme  der  Mutter  nicht 
aufrecht  sitzen,  ohne  zusammenzusinken.  Die  Muskulatur  des  Halses 
und  Nackens  ist  gelähmt.  Richtet  man  das  Kind  im  Bette  auf,  so 
sinkt  der  Kopf  widerstandslos  zurück,  fällt  aber  auf  die  Brust  herab, 
wenn  das  Kind  in  aufrechter  Stellung  gehalten  wird.  Im  Ge- 
sichte können  keine  Lähmangserscheinungen  nacligewiescn  werden.  Die 
Augenbewegungen  normal.  Dagegen  besteht  vollständige  Aphonie ;  sobald 
das  Kind  angefasst  wird,  sieht  man  an  dem  Gresichtsausdruck,  dass  ihm 
die  blosse  Berührung  Schmerzen  verursacht,  der  Ausdruck  ist  auch 
ganz  derselbe  wie  beim  Schreien,  doch  wird  kpin  Laut  hervorgebracht. 
Die  Sehnenreflexe  sind  aufgehoben.    Das  Urinieren  und  die  Defäkation 
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gehen  normal  von  statten.  Die  iimeren  Organe  bieten  nichts  Ab- 
normes dar. 

Am  Nachmittag  desselben  Tages  war  der  Zustand  unverändert,  nur 
konnte  das  Kind  nicht  saugen,  wie  es  schien,  weil  es  die  Brust- 
warze nicht  fassen  konnte.  Gegen  den  Morgen  hin  trat  Erschwerung 
der  Respiration  auf,  und  am  9.  September,  6V2  Uhr  morgens,  starb 
das   Kind. 

Klinische   Diagnose:    Poliomyelitis  anterior  acuta. 

Die  Sektion  wurde  an  demselben  Vormittage  vom  derzeitigen 
Laborator,  Dr.  Quensel,  vorgenommen.  Die  anatomische  Diagnose 
lautete  ebenfalls  auf  Poliomyelitis  ant.  ac.  Leider  kann  ich  aber  keinen 
Sektionsbericht  mitteilen. 

Das  Rückenmark  wurde  in  M  ü  1 1  e  r  -  Formalin  (Orthsche 
Mischung)  fixiert,  dann  in  Alkohol  aufbewahrt.  Als  hauptsächliche 
Färbungsmethode  wurde  Heidenhains  Eisenliäjnatoxylin-Methode 
mit  Jfachfärbung  mit  dem  Pikrinsäurefuchsingemisch  von  v.  G  i  e  s  o  n 
angewandt. 

Mikroskopische   Untersnchnng. 

Rückenmark:  Im  Filum  terminale  sind  keine  pathologi- 
schen Erscheinungen  nachzuweisen.  Dagegen  findet  sich  schon  in  dem 
Coccygealsegmente  eine  lebhafte  Kernvermehrung.    Taf.  V— VI, 

Fifir.  lo!"  Fig.  10,  zeigt  die  Gegend  am  Eingange  in  die  vordere  Fissur.  Unten 
sind  die  Querschnitte  zweier  grosser  blutüberfüUter  Venen  zu  sekeii. 
Weiter  tritt  das  kleinzellige  Infiltrat  der  Pia  hervor,  das  sich  in  den\ 
vorderen  Piafortsatze  gegen  den  Grund  der  Fissura  ant.  erstreckt. 
Rechts  und  links  oben  im  Photogramm  werden  kleine  Ab- 
schnitte der  Vorderstränge  sichtbar.  An  der  lateralen  und 
hinteren  Seite  des  Rückenmarks  ist  der  abnorme  Kernreichtum 
der  Pia  viel  geringer.  —  Im  linken  Vorderhorn  findet  sich 
ein  herdförmiges  Infiltrat,  das  den  vorderen  Abschnitt  desselben  ein- 
nimmt. Fast  überall  sind  die  Gefässe  von  Rundzellen  umgeben,  wa,s 
besonders  stark  in  denjenigen  hervortritt,  die  hinter  dem  Zentralkanal 
Tat  v  —VI, liegen,    wie    das   auf   Taf.    V — VI,    Fig.    11    zu    sehen    ist.     Unten    im 

*^'  ^^'  Bilde  liegt  der  dorsale  Teil  des  Zentralkanals,  der  in  seinem  hinteren 
Ende  einen  kleinen  Defekt  zeigt,  an  dem  eben  ein  kleines  Gefäss  vorbei- 
streicht, das  indessen  in  der  Figur  nur  sehr  schwach  sichtbar  ist.  In 
der  Umgebung  des  Zentralkanals  gewahrt  man  nicht  wenige  Rund- 
zellen, die  auch  zwischen  die  Ependymzellen  eindringen,  vielleicht 
besonders  zahlreich  gerade  in  der  Nähe  des  Defektes.  Am  meisten  tritt 
aber  die  Rundzelleninfiltration  rings  um  diejenigen  Grefässe  hervor, 
die  in  der  Mittellinie  hinter  dem  Zentralkanal  gelegen  sind,  wie  dies 
deutlich  aus  der  Figur  hervorgeht,  wo  das  Infiltrat  an  dem  gerade 
am  oberen  Rande  des  Photogramms  sichtbaren  Gefässe  im  Bilde  zu 
einer  fast  kompakten  Masse  zusammenfliesst.  Im  Inneren  des  Zentral- 
kanals findet  sich  eine  amorphe  Masse,  in  der  gleichfalls  einige  Bund- 
zellen liegen. 

Im  Sakralmarke  nimmt  die  Affektion  stufenweise  zu.  Die 
beiden  Seiten  sind  ungefähr  in  gleichem  Masse,  oder  auch  die  linke  etwas 
mehr,  befallen. 

Die  Pia  ist  in  ihrem  ganzen  Umfange  mit  Rundzellen  durchsetzt, 
am  stärksten  an  der  vorderen  Fläche  des  Rückenmarks.  Das  Infiltrat 
geht     im    vorderen    Piafortsatze    weiter    und    wird    in    der    Tiefe   der 
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vorderen  Langsspalte  sowie  auch  an  den  Zentralgefassen  gleich  nach 
ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  besonders  massig.  Dagegen  scheinen 
die  weiteren  Verzweigungen  derselben  nicht  stärker  affiziert  als  mehrere 
der  peripherischen  Gefässe.  Von  diesen  ziehen  einige  grosse,  stark 
«erweiterte  und  stark  infiltrierte  Venen  durch  die  weisse  Substanz  in  das 
Vorderhom  hinein,  wo  sie  sich  in  den  lateralen  Abschnitten  in  ihre 
Verzweigungen  auflösen.  An  vielen  anderen  Stellen,  in  den  Hinter- 
hörnern, dem  Seiten-  und  Hinterstrange  finden  sich  ebenfalls  starke 
peripherische  Venen,  die  Sitz  derselben  Alterationen  sind.  Besonders 
sind  diese  auch  an  den  Grefässen  des  hinteren  Septums  ausgeprägt. 

Das  Infiltrat  im  Gewebe  tritt  noch  mehr  als  früher  hervor,  und 
zwar  gewöhnlich  am  stärksten  in  den  lateralen  Abschnitten  der  Vorder- 
hömer,  wo  sein  Auftreten  offenbar  an  die  grossen,  hier  einstrahlenden  Taf.  v— vi, 
peripherischen  Venen  gebunden  ist.  Taf.  V — VI,  Fig.  12  zeigt  eine  *''*  ^' 
solche,  die  in  dem  lateralen  vorderen  Abschnitte  des  linken 
Vorderhoms  im  unteren  Sakralmarke  gelegen  ist.  Hechts  und 
unten  im  Bilde  zeichnet  sich  die  weisse  Substanz  durch  ihren 
geringeren  Eemgehalt  aus.  Neben  einer  diffusen  Infiltration  der  grauen 
Substanz  in  der  Umgebung  des  Gefässes  finden  sich  auch  mehrere 
Bundzellenherdchen.  Das  Gefäss,  von  Rundzellen  ganz  bedeckt,  ist 
zum  grossen  Teile  von  Blutkörperchen  erfüllt  (hier  ganz  schwarz 
(Eisenhämatoxylin)  gefärbt).  Zuweilen  ist  auch  der  mediale  Ab- 
schnitt etwa  in  demselben  Grade  befallen.  Begrenzte  Herde  und  Gefäss- 
veranderungen  kommen  ausserhalb  der  Vorderhömer  auch  in  der  übrigen 
grauen  Substanz,  in  den  Hinterhömem  und  in  der  Subetantia  grisea 
centralis  vor.  An  einer  Stelle  fand  sich  in  dem  rechten  Seitenstrange  in 
der  Einbuchtung  zwischen  dem  Vorder-  und  Hinterhorne,  gerade  an  der 
Grenze  der  grauen  Substanz  und  auf  diese  übergreifend,  ein  Rundzellen- 
infiltrat. Die  Rundzellen  sind  hier  von  demselben  Aussehen  wie  im  vorigen 
Ealle,  nur  treten  hie  und  da,  bei  der  Eisenhämatoxylinfärbung,  deut- 
liche Plasmazellen  hervor.  Die  filzige  Beschaffenheit  des  Grundgewebes 
tritt  nicht  so  deutlich  wie  normal  hervor.  Von  den  Ganglienzellen  ist  ein 
Teil  ausgesprochen  degeneriert,  andere  aber  sind  im  Gegenteil  fast  normal 
und  dazwischen  finden  sich  alle  möglichen  üebergänge.  Es  kommen 
mitten  im  infiltrierten  Gewebe  in  nicht  geringer  Zahl  Zellen  vor, 
deren  Kern  normal  ist  und  deren  Protoplasma  mit  zahlreichen  Tigroid- 
schoUen  von  regelmässiger  Anordnung,  wenn  auch  ein  wenig 
kleiner  als  normal,  durchsetzt  ist.  In  anderen  bestehen  mehr  oder  ^^f  xi— xn 
weniger  starke  tigrolytische  Erscheinungen  (Taf.  XI — ^XII,  Fig.  4).  Flg.  4. 
Die  N  i  s  s  1  sehen  Eörperchen  zerfallen  in  kleinere  Körnchen. 
Andere  Zellen  zeigen  unregelmässige  zusammengeklumpte  Tigroid- 
schollen,  die  sich  bald  an  der  Peripherie  angesammelt  haben,  bald 
im  Protoplasma  zerstreut  liegen,  während  der  übrige  Zellkörper  homogen 
erscheint.  Dabei  schwellen  oft  die  Zellen  an,  die  normale  Form  geht 
mehr  oder  weniger  verloren,  die  Zellen  nähern  sich  der  Kugelform. 
Die  Fortsätze  zeigen  oft  keine  Spindeln  mehr,  weshalb  sie  nur  mit 
grösster  Schwierigkeit  zu  erkennen  sind  (auf  Taf.  XI — ^XII,  Fig.  4  sind 
sie  kräftiger  markiert  als  im  Präparate).  Dadurch  erscheinen  die 
Zellen  sehr  oft,  besonders  bei  etwas  schwächerer  Vergrösserung,  als 
fortsatzlos. 

Eine  Anzahl  Zellen  ist  viel  stärker  alteriert.  Sie  sind  als  grössere 
oder  kleinere  homogene  Gebilde  mit  sehr  verändertem  Kerne,  der  nur 
ein  unregelmässiges,  tief  gefärbtes .  Klümpchen  ohne  weitere  Dif f eren-      ^^  ^ 
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zierung  darstellt,  zu  erkennen.  Gewöhnlich  sind  an  den  so  veränderten 
Zellen  keine  Fortsätze  zu  sehen,  und  oft  sind  sie  selbst  in  den  Kund- 
zellenanliäufungen  nur  schwer  wahrzunehmen,  Oefters  kommen  sehr 
stark  geschrumpfte  Formen  vor,  auch  treten  sowohl  in  diesen  wie  in 
den  mehr  geschwollenen  Zellen  mehr  oder  weniget  zahlreiche  Vakuolen 
auf,  die  das  ganze  Protoplasma  durchsetzen  können. 

Die  stärker  degenerierten  Formen  treten  im  grossen  und  ganzen  in 
dem  am  schwersten  alterierten  Gewebe  auf .  Jedoch  sind  sie  zuweilen  auch 
an  Stellen  zu  sehen,  wo  die  Rundzellen  spärlicher  sind,  und  selbst  da, 
wo  die  allernächste  Umgebung  relativ  arm  an  solchen  ist,  wenn 
auch  dann  die  ganze  Gegend  deutlich  entzündlich  affiziert  ist. 
Andererseits  kommen  wenig  veränderte  Ganglienzellen  in  von  Rundzellen 
dicht  durchsetztem  Gewebe  vor.  Der  Zentralkanal  zeigt  hie  und  da, 
gewöhnlich  im  hinteren  oder  vorderen  Ende,  kleine  Lücken,  die  gelegent- 
lich mit  einer  homogenen  oder  krümeligen  Masse  ausgefüllt  sind.  An 
einer  Stelle  waren  die  Kerne  der  Ependymzellen  neben  einem  solchen 
Defekte  auffallend  blass  gefärbt,  die  nächste  Umgebung  hier  von  zahl- 
^'^Fi^öT^^'i'eichen  RundzeUen   durchsetzt   (Taf.  XI— XII,   Fig.   5). 

In  den  folgenden  Segmenten  schreitet  nun  der  Prozess  stufen- 
weise weiter  vor  und  erreicht  in  der  Lendenanschwellung- 
seinen  Höhepunkt.  Das  Infiltrat  nimmt  den  grössten  Teil  der 
Vorderhörner  ein,  tritt  im  allgemeinen  in  den  zentralen  und 
lateralen  Abschnitten  stärker  hervor,  lässt  aber  auch  die  medialen 
Teile  nicht  freL  Die  Infiltration  ist  teils  diffus,  teils  in  zahl- 
reiche kleinere  und  grössere  Herde  zerstreut.  Oft  erstreckt  sie 
sich  in  die  Hinterhömer  hinein,  von  denen  gelegentlich  die  vorderen 
Teile  nicht  viel  weniger  als  die  vordere  graue  Substanz  befallen  sind. 
Ausserdem  kommen  bald  hier,  bald  da  in  den  Hinterhömern  kleinere, 
abgegrenzte  Herde  vor. 

Die  Hy})erämie,  die  schon  früher  eine  abnorm  grosse  war,  sich 
aber  hauptsächlich  in  den  grösseren  Gefässen  bemerkbar  machte,  tritt 
auch  in  den  feineren  Verästelungen  und  in  den  Kapillaren  auf.  Kleinere 
Blutungen  kommen  in  der  grauen  Substanz  vor. 

Es  finden  sich  in  den  am  stärksten  befallenen  Segmenten  fast  gar 
keine  auch  nur  einigermassen  normalen  Ganglienzellen.  Sie  erscheinen 
sämtlicli  als  homogene,  oft  verschwommene  und  nur  undeutlich  sichtbare 
Gebilde  mit  geschrumpftem  Kerne  oder  nur  Rasten  davon.  Zuweilen 
sind  gar  keine  Fortsätze  zu  sehen,  oft  findet  sich  einer  oder  mehrere, 
so  dass  die  ganze  geschrumpfte  Zelle  eine  unregelmässige  Sternform 
darbietet.  Hin  und  wieder  erscheint  in  der  nächsten  Umgebung  der 
Ganglienzellen  eine  stärkere  Anhäufung  von  Rundzellen,  welche  jeiu^ 
zuweilen  fast  ganz  verdecken.  Die  Nervenfasern  oft  geschwollen,  mit 
welligem   Verlaufe. 

Der  Zentralkanal  zeigt  an  mehreren  Stellen  Veränderungen.  Bald 
fehlen  einfach  einige  Ependymzellen,  ohne  dass  weitere  Alterationen 
bemerkbar  sind,  bald  ist  das  Gewebe  gerade  an  der  Lücke  wie  auf- 
gelockert. Zuweilen  ragen  in  das  Innere  einige  feine  Fädchen  hinein, 
die  sich  zwischen  den  Ependymzellen  in  die  nächste  Umgebung  fort- 
zusetzen scheinen.  An  anderen  Stellen  wird  ein  etwas  grösserer  Defekt 
von  einem  in  den  Zentralkanal  hineinragenden  lichten  Filz  werke  aus- 
gefüllt. Eine  ähnliche  Bildung,  die  wie  ein  Knäuel  frei  in  dem  Zentral- 
kanal liegt  und  nur  durch  einen  dünnen  Stiel,  der  ein  kleines  Gefäss 
entliält,    mit   dem    Rückenmarke    in    Zusammenhang    steht,    zeigt    Taf. 

Taf    VII  — VlIT  o  #  C7 

*  Fig.  1.      'VII — VIII,  Fig.   1  (im  Bilde  erscheint  der  Stiel  durch  Anlagerung  des 
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Kuäuels  an  die  Waud  viel  dicker  als  im  Präparate).  An  dem  ent« 
gegengesetstea  Ende  des  Zentmlkanals,  dem  ventralen  (unten  im  Bilde), 
sieht  man  einige  von  den  Lücken  des  Epandymrings,  wie  solche  öfters 
beobachtet  werden« 

In  der  weissen  Substanz  sind,  abgesehen  von  den  regelmassig 
infiltrierten  Gefässen,  nur  wenige  Veränderungen  nachweisbar.  Viel- 
leicht findet  sich  eine  unbedeutende  diffuse  Kemvennehrung.  An  einer 
Stelle  ist  ein  herdförmiges  Infiltrat  wahriunehmen.  Die  Aohsenzylinder 
sind  durchgehends  schwach  gefärbt,  einige  sind  geschwolleiv 

Die  Pia  zeigt  sich  in  derselben  Weise  wie  früher  alteriert. 

In  den  ZentrEilarterien  besteht  der  Inhalt  aus  einer  bei  Färbung 
nach  van  Gieson  schwach  rötlich  tingierten  homogenen  Masse,  oder 
aber  es  finden  sich  daneben  rote  Blutkörperchen,  die  ein  normales  Aus- 
sehen haben,  in  der  Regel  in  kleineren  Gruppen.  Der  Inhalt  bietet 
dasselbe  Aussehen  dar  wie  ähnliche  Bildungen  im  Falle   I. 

Nekrotische  Herde  finden  sich  weder  hier  noch  im  übrigen  Rücken- 
marke. 

In  den  oberenLumbalsegmentenist  der  Prozess  bchwächer. 
Diese  Abnahme  der  Intensität  betrifft  vorzugsweise  den  Kemreichtum 
der  Vorderhörner.  Die  in  dieser  Höhe  auftauchenden  C 1  a  r  k  e  sehen 
Säulen  sind  gewöhnlich,  bald  an  der  einen,  bald  an  der  anderen 
Seite  stärker  affiziert.  Mitunter  sind  sie  der  Sitz  eines  Infiltrates, 
das  erheblicher  ist  als  das  der  Vorderhörner.  Eine  solche  Stelle  ist 
auf  Taf.  VII— VIII,  Fig.  2,  wiedergegeben,  wo  ein  Teil  der  linken t*^/,^"^;^"' 
C 1  a  r  k  e  sehe  Säule  sichtbar  ist.  Diese  ist  dicht  mit  Rundzellen  durch- 
setzt. Am  rechten  Rande  des  Bildes  zieht  ein  Gefäss  nach  unten.  Da- 
neben liegt  eine  Ganglienzelle,  die  einen  normal  aussehenden  exzentri- 
schen Kern  und  einen  homogenen  Zellkörper  besitzt.  Nach  innen  von 
dieser  Zelle  liegt,  von  zwei  schräg  nach  links  unten  verlaufenden,  blut- 
gefüllten Kapillaren  umfasst,  eine  andere  mit  blassem,  stellenweise  un- 
deutlich begrenztem  Protoplasma.  An  dem  geschrumpften  Kerne,  der  am 
unteren  Pole  der  Zelle  zu  sehen  ist,  lässt  sich  bei  stärkerer  Vergrösse- 
rung  rings  um  das  zackige  Kernkörperchen  eine  hellere  feingranulierte 
Zone  beobachten,  die  nach  aussen  von  keiner  Membran  abgegrenzt 
wird.  Etwas  rechts  und  oben  von  dem  am  unteren  Rande  links  sicht- 
baren rundlichen  Zellensegmente  sind  undeutlich  die  Reste  einer  anderen 
Ganglienzellen  zu  sehen.  Diese  zeigt  verwaschene  Grenzen  und  sieht  wie 
ein  wabiges  Gebilde  aus,  das  völlig  mit  grösseren  und  kleineren  Vakuolen 
durchsetzt  ist.  An  minder  stark  befallenen  Stellen  sind  die  Ganglien- 
zellen viel  besser  erhalten,  zeigen  aber  meist  einen  homogenen  Zell- 
körper, an  dem  nur  an  der  Peripherie  kleine  chromatophile  Elemente 
zu  bemerken  sind.  An  der  Basis  der  Hinterhömer  kommen  gelegent- 
lich Blutungen  vor. 

Der  abnorme  Kernreichtum  der  Pia  hat  abgenommen. 

Im  Dorsal  marke  ist  der  Prozess  noch  weiter  zurückgegangen 
und  ist  daselbst  mit  kleineren  Variationen  von  Segment  zu  Segment 
und  auch  in  demselben  Segmente  von  ungefähr  derselben  Stärke.  Diese 
Abnahme  betrifft  wiederum  am  meisten  die  Vorderhörner,  so  dass 
die  Veränderungen  im  allgemeinen  an  der  Grenze  zwischen  den  Vorder- 
nnd  Hinterhömem  am  stärksten  sind.  Von  den  Hinterhömern  sind 
gewöhnlich  die  vorderen  Abschnitte  am  meisten  betroffen,  vielleicht 
vor  allem  die  G 1  a  r  k  e  sehen  Säulen  und  ihre  Umgebung,  welche  oft 
der  Sitz  von  mehr  oder  weniger  abgegrenzten  Rundzelleninfiltraten 
ist.    Ab  und  zu  kommt  hier  eine  degenerierte   Zelle  vor,   im  ganzen      /"^  t 
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aber  erscheinen  die  Ganglienzellen  der  Clark  eschen  Säulen  von  den 
interstitiellen  Veränderungen  nur  wenig  berührt.  In  den  Hinterhömem, 
die  in  allen  Segmenten,  wenn  auch  zuweilen  nur  schwach,  verändert 
sind,  kommen  sonst  hie  und  da  kleine  Herdchen  und  infiltrierte  Oe- 
fasse  vor,  zuweilen  auch  kleine  Blutungen  im  Gewebe  und  in  den 
Lymphscheiden  und  zwar  an  Stellen,  die  sonst  nur  wenig  alteriert 
sind.  Seltener  kommen  Blutergüsse  in  den  Yorderhömem  and  auch, 
aber  nur  ganz  ausnahmsweise,  in  der  weissen  Substanz  vor. 

Der  Zentralkanal  bildet  gewöhnlich  einen  geschlossenen  Bing, 
zuweilen  findet  sich  ein  kleiner  Zwischenraum  zwischen  den  Epen- 
dymzellen,  die  aber  sonst  intakt  sind.  Auch  sind,  wenn  man  von 
einigen  Rundzellen  absieht  —  die  aber  in  der  übrigen  Sub- 
stantia  centralis  grisea  weit  zahlreicher  sind  und  hier  mitunter 
herdchenförmig  auftreten  —  keine  Veränderungen  zu  bemerken.  Im 
Innern  findet  sich  zuweilen  eine  amorphe  Masse  mit  eingelagerten 
Rundzellen  oder  auch  einzelne  rote  Blutkörperchen. 

Die  Pia  ist  kaum  kemreicher  als  normal,  erst  in  der  Fissura 
anterior,  speziell  im  Grunde  derselben,  findet  sich  ein  stärkeres  In-' 
filtrat.      Gelegentlich     zeigt    sich    in    ihren    Gefässen    derselbe    Inhalt 

—  homogene  Masse  mit  den  roten  Blutkörperchen  in  kleineren  Gruppen 

—  wie  er  oben  in  einer  Zentralarterie  gefunden  wurde. 

Im  Cervikalmarke  nimmt  die  Infiltration  wieder  zu.  Im 
übrigen  ist  der  Prozess  hier  ganz  derselbe  wie  vorher.  Die  Hinterhömer 
sind  fast  immer  etwas  mitbeteiligt.  In  den  Vorderhömem  kommen  nur 
wenige  gut  erhaltene  Ganglienzellen  zum  Vorschein,  aber  gelegentlich 
sind  solche  zu  sehen,  in  denen  die  TigroidschoUen  ihre  normale  Grösse 
und  Anordnung,  und  zwar  mitten  in  infiltriertem  Gewebe  beibehalten 
haben.  In  der  weitaus  überwiegenden  Mehrzahl  aber  sind  die 
Ganglienzellen  verändert,  haben  homogenes  Protoplasma,  das  nur 
undeutliche  Konturen  zeigt,  wie  wenn  der  Zellkörper  in  Auflösung 
begriffen  wäre.  Der  Kern  hat  sich  in  solchen  Zellen  zu  einem  stark 
gefärbten  Klumpen  zusammengeballt  oder  ist  auch  in  Zerfall  begriffen. 

Mitunter  finden  sich  im  Zentralkanal  einige  Rondzelleq  und  rote 
Blutkörperchen.  Gelegentlich  sieht  man  Erythrocyten,  in  Reihen  an- 
geordnet, zwischen  denen  Ependymzellen  sich  anscheinend  einen  Weg 
in  den  Zentralkanal  suchen.  An  einer  Stelle  ragt  ein  Knäuel  von  zarten 
Fädchen,  die  einen  Stiel  bilden  und  sich  zwischen  den  Ependymzellen 
in  der  Umgebung  verfolgen  lassen,  in  den  Zentralkanal  hinein. 

Zuweilen  findet  eine  auffallende  Auflockerung  des  Gewebes  statt 
an  Stellen,  wo  die  Ependymzellen  fehlen. 

An  wenigen  Stellen  kommen  kleine  Blutungen  in  der  grauen  Sub- 
stanz vor. 

Die  Pia  ist  gewöhnlich  nur  im  Fortsatze  in  der  Fissura  ant. 
infiltriert. 

Die  Veränderungen  des  Gervikalmarkes  sind  fast  stets  schwächer 
als  diejenigen  der  Lumbaianschwellung. 

Trotz  wiederholter  Versuche  habe  ich  keine  gute  Weigert- 
Färbung  erhalten  können. 

Bakterien  konnten  in  den  Schnitten  nicht  nachgewiesen  werden. 

Die  höher  gelegenen  Abschnitte  des  zentralen  Nervensystems  ge- 
langten nicht  zur  Untersuchung. 
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FaU  m. 

A.  L.,  Mädchen,  2  Jahre  alt.    Am  31.  August  1899  in  die     ^  T*ge. 
Kinderklinik  zu  Stockholm  aufgenommen.   Tod  am  4.  Sept.  1899. 

Krankengeschiclite. 

Anamnese:  Die  Eltern  sind  gesund.  Vier  Geschwister  leben 
imd  sind  gesund,  drei  sind  tot,  von  denen  eines  an  „Gehirnentzündung**, 
ein  anderes  an  Tuberkulose  des  Gehirns  gestorben  ist. 

Patientin  ist  immer  gesund  gewesen.  Als  Ursache  der  gegenwärtigen 
Krankheit  wird  von  den  Eltern  ein  Trauma  angegeben,  das  sich  Patientin 
einige  Tage  vor  dem  Auftreten  der  ersten  Symptome  zugezogen  haben 
sollte.  Am  26.  August  war  sie  von  einem  Stuhle  auf  den  Boden  gefallen, 
wobei  sie  mit  dem  Hinterkopfe  hart  aufgeschlagen  war.  Sie  war  bei 
vollem  Bewusstsein,  klagte  nur  über  Schmerzen  im  Nacken  und  Hinter- 
kopfe, wo  auch  Berührung  schmerzhaft  war.  Es  zeigte  sich  keine  Art 
von  Lahmungen* 

Während  des  Nachmittags  des  28.  August  wurde  sie  schläfrig, 
wollte  nur  schlafen,  nicht  essen,  trank  aber  gierig.  Sie  klagte  über  Emp> 
findlichkeit  im  Nacken  und  den  unteren  Partien  des  Halses,  zeigte  auf 
die  Frage  der  Mutter,  „wo  es  weh  tue?'*  immer  auf  die  Gegend  des 
Kehlkopfes.    Konvulsionen   sind  nicht  beobachtet   worden. 

Am  29.  August  bemerkte  die  Mutter,  dass  das  Kind  nicht  auf  den 
Beinen  feststehen  konnte.  Am  folgenden  Tag  trat  Unfähigkeit,  ohne 
Stütze  aufrecht  zu  sitzen,  ein.  Während  26—30  Stunden  kein  Stuhl- 
gang, obwohl  wiederholt  Ol.  Eicini  gegeben  wurde,  erst  durch  Ein- 
giessung  wurde  jene  herbeigeführt. 

Am  30.  August  wurde  ein  Arzt  gerufen.  Patientin  konnte  dann 
stehen,  aber  nur  unsicher  und  mit  Schwierigkeit,  beim  Versuch  zu 
gehen  fiel  sie  nach  einem  oder  zwei  Schritten  zu  Boden.  Temperatur 
38,4  <>.    Patientin  wurde  am  31.  August  ins  Krankenhaus  gebracht. 

Status  am  1.  September  1899.  Patientin  klagt  über 
Schmerzen  in  den  unteren  Partien  des  Halses  und  im  Bauche.  Sie 
ist  gut  genährt,  Muskulatur  gut  entwickelt.  Am  rechten  Ohre  ein 
grösseres  Herpesbläschen. 

Temperatur  gestern  abend  38,6  ®,  heute  morgen  38,9  o,  abends  37,6  o. 

An  den  Brustorganen  nichts  Bemerkenswertes,  ausgenommen  dass.  die 
Respiration  ab  und  zu  ein  wenig  erschwert  ist  und  mit  Nasenflügelatmen 
erfolgt.  Die  Bewegungen  des  Diaphragmas  scheinen  normal  zu  sein.  Der 
Bauch  etwas  aufgetrieben.  Leber  und  Milz  normal  gross.  Die  Ent- 
leerungen sind  zahlreich,  gelb,  dünn  und  schleimig  und  sehr  übel- 
riechend. Es  besteht  Urininkontinenz  (Patientin  war  früher  ein  sehr 
sauberes  Kind). 

Sowohl  die  oberen  wie  die  unteren  Extremitäten  sind  paretisch, 
links  etwas  mehr  als  rechts.  Gestern  abend,  bei  der  Aufnahme,  waren 
die  Arme  noch  beweglich,  wenn  auch  etwas  schwach.  Eine  Ausnahme 
machen  jedoch  die  Muskeln  der  Hände,  vorzugsweise  die  der  rechten, 
und  diejenigen  der  Zehen,  die  noch  mit  anscheinend  normaler  Kraft 
funktionieren.  Beim  Versuch,  die  Kranke  fest  auf  den  Beinen  stehen  . 
zu  lassen,  knicken  diese  unter  ihr  ein.  Patientin  kann  nicht  auf- 
recht sitzen,  auch  nicht  den  Kopf  aufrecht  halten,  sondern  dieser  fällt 
nach   der   einen    oder   anderen    Seite,    gewöhnlich    nach   rechts,    über» 

Der  linke  Facialis  ist  paretisch,  das  linke  Auge  wird  nicht  geschlossen.       C^OOCtIp 

uigiTizea    y  ^ 


136  W  i  c  k  m  a  n  ,   Studien  über  Poliomyelitis  ucuta. 

Es  wird  ein  intermittentes  Auftreten  von  Strabismus,  gewöhnlich  con- 
vergens,  mit  Deviation  des  linken  Auges  nach  innen  bemerkt.  In  dem 
Verhalten  der  Muse,  frontales  ist  kein  Unterschied  zu  beobachten. 
Die  Zunge  wird  gerade  herausgestreckt.  Keine  Kontrakturen.  Keine 
Atrophie. 

Die  Sensibilität  scheint  sowohl  an  den  Extremitäten  wie  am 
Rumpfe  herabgesetzt  zu  sein,  da  das  Kind  auf  ziemlich  starkes  Kneifen 
überhaupt   nicht   reagiert.    Die  Patellarreflexe   fehlen. 

Tagesaufzeichnungen:  2.  September :  Temperatur  38,9 ®  bis 
38  0.  3.  September:  Temi^eratur  38,10— 38,lo.  Der  Strabismus  tritt 
seltener  auf.  Das  linke  Auge  wird  geschlossen.  Patientin  greift  nicht 
mit  den  Händen,  bewegt  die  Zehen  nur  unbedeutend. 

4.  September:  Temperatur  38,6 o.  Gregen  Mittag  nahm  die  Dyspnoe 
zu.  Einzelne  Zuckungen  traten  im  Gesicht  auf.  Es  wurde  Tracheai- 
rasseln gehört.    Patientin  starb  um  4  Uhr  15  Min.  nachmittags. 

Klinische    Diagnose:    Poliomyelitis   acuta    anterior. 

Sektion. 

Die  Sektion  wurde  vom  derzeitigen  Laborator  Dr.  Q  u  e  n  s  e  1  am 
5.    September   1899,   9   Uhr  morgens,   ausgeführt. 

Gehirn:  Dura  mater  von  gewöhnlicher  Dicke,  blass.  Die  weichen 
Häute  ebenfalls  von  normaler  Dicke,  ziemlich  blutreich.  Die  Gehim- 
substanz  ist  von  normaler  Konsistenz,  zeigt  auf  Durchschnitten  eine 
massige  Blutpunktiening  und  Feuchtigkeit  und  keine  hervortretenden 
Veränderungen. 

Rückenmark:  Die  Häute  sind  normal.  Das  Rückenmark  zeigt 
im  unteren  Teile  des  Lendenmarkes  eine  deutliche  Anschwellung,  ist 
aber  sonst  von  normaler  Konfiguration  und  gewöhnlicher  Konsistenz. 
Auf  Schnitten  sind  im  Cervikalmarke  sowohl  die  hinteren  wie  die  vorderen 
Hörner  stark  hyperämisch.  Im  Brustmarke  ist  ebenfalls  die  graue  Sub- 
stanz hyperämisch.  Im  Lendenmarke  sind  die  vorderen  und  hinteren 
Homer  zum  grossen  Teile  graurot,  stellenweise  von  einer  blass  gräu- 
lichen, etwas  gelblichen  Farbe.  Die  weisse  Substanz  zeigt  keine  Ver- 
änderungen. 

Lungen   normal. 

Herz   von   gewöhnlicher   Grösse,   ohne    Veränderungen. 

Milz  bedeutend  vergrössert,  die  M  a  1  p  i  g  h  i  sehen  Körperchen 
vergrössert,    die    Pulpa   blutreich. 

Leber  sehr  blutreich. 

Nieren  von  gewöhnlicher  Grösse  und  Konsistenz,  der  Schnittrand 
scharf.     Die    Rindensubstanz   blass,    trüb,    grau    oder   gelblich. 

Die  Schleimhaut  des  Ventrikels  blass.  In  dem  unteren  Ab- 
schnitte des  Dünndarmes  sind  die  Pey  ersehen  Haufen  etwas  ge- 
schwollen und  gerötet,  die  Schleimhäute  sonst  fleckweise  diffus  ge- 
rötet.   Im  Dickdarme  besteht  eine  Anschwellung  der  Noduli. 

Pathologisch -anatomischeDiagnose:  Poliomyelitis  ac. 
ant. -f- Hyperplasia  lienis  +  Nephritis  ac.  parench.  +  Enterocolitis  foUi- 
cularis. 

Dr.  Q  u  e  n  s  e  1  versuchte  mit  den  gewöhnlichen  Nährböden 
Kulturen   zu   züchten,    jedoch    mit   negativem   Resultate. 

Mikroskopische   Untersuchung. 

Rückenmark:  Im  Conus  terminalis  zeigt  die  Pia  eine 
nicht  gerade  starke  Infiltration,  die  sich  stellenweise  verdichtet.  Der 
mediane,     vordere    Piafortsatz    stärker    infiltriert.     Die    Pia    selbst    ist 
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verbreitert,  stellenweise  in  ein  lockeres  Grewebe  umgewandelt,  dessen 
Maschen  bald  von  Rundzellen  eingenommen  werden,  bald  auch  leer 
sind.  Unter  der  weichen  Haut,  zwischen  dieser  und  dem  Rückenmarke 
(in  dem  „epispinalen  Räume*'  von  His),  sieht  man  eine  äusserst  fein- 
kömige,  bei  V.  Gi  es  on -Färbung  rötlichtingierte  Masse,  die  von 
wenigen  Rundzellen  durchsetzt,  sich  in  die  vordere  Fissur  hinein 
erstreckt.  Rings  van.  die  Zentralgefässe,  bald  nach  ihrem  Ein- 
tritte in  das  Rückenmark,  sind  die  hier  stark  erweiterten  perivaskulären 
Baume  ebenfalls  von  derselben  Masse  teilweise  erfüllt,  die  aber  hier 
nicht  so  kompakt,  sondern  mehr  netzartig  hervortritt.  Dieselbe  Er- 
scheinung zeigt  sich  sowohl  an  den  Grefässen  der  Rückenmarkssubstanz 
wie  an  denen  des  hinteren  Septums.  Die  grossen  Gefässe  an  der  Vorder- 
seite des  Rückenmarkes,  sowohl  die  Arterien  wie  die  Venen,  sind 
grösstenteils  mit  Blut  gefüllt.  Ausserdem  sieht  man  zwischen  den 
roten  Blutkörperchen  homogene  oder  vielleicht  eher  feinkörnige  Klumpen, 
die  bald  frei  im  Innern,  bald  an  der  Wand,  deren  Intima  keine  Ver- 
änderungen zeigt,  liegen,  und  die  ab  und  zu  einige  Leukocyten  oder 
auch    einige   rote   Blutkörperchen   enthalten. 

Das  rechte  Vorderhom  ein  wenig  stärker  betroffen  als  das  linke. 
In  beiden  wechselt  der  Prozess  hauptsächlich  je  nach  dem  Auftreten 
von  grösseren  Gefässen.  Gewöhnlich  sind  die  medialen  Abschnitte  ver- 
hältnismässig verschont  geblieben,  das  Zentrum  der  vorderen  grauen 
Substanz  hat  am  meisten  gelitten.  Hier  treten  rechts  grosse  hyper- 
ämische  und  stark  infiltrierte  Gefässe  auf,  wie  denn  der  Prozess  in  dieser 
Gegend  überhaupt  vorzugsweise  an  diese  lokalisiert  ist.  In  anderen 
Schnitten  ist  das  Zentrum  relativ  frei,  die  medialen  und  lateralen 
Teile  dagegen  stärker  affiziert.  Ab  und  zu  kommen  Herde  vor,  in  einigen 
Schnitten  treten  solche  im  linken  Hinterhome  auf,  das  sonst  ebenso- 
wenig als  das  rechte  etwas  Bemerkenswertes  zeigt.  Das  Grundgewebe 
an  manchen  Stellen  rarefiziert. 

Die  Ganglienzellen  der  medialen  Gruppe  sind  gewöhnlich  völlig 
normal  (v.  G  i  e  s  o  n),  auch  an  Stellen,  wo  das  umgebende  Gewebe 
schon  eine  beginnende  (Taf.  VII — VIII,  Fig.  3)  Infiltration  zeigt.  Bis-  ** '  Fig.'s.  * 
weilen  streichen  etwas  grössere  infiltrierte  Gefässe  an  fast  normalen 
Ganglienzellen  vorbei.  Andererseits  kommen  auch  Zellen  vor,  die  ein 
geschwollenes  Protoplasma  mit  mehr  oder  weniger  ausgeprägten  tigro* 
lytischen  Erscheinungen   zeigen. 

In  der  weissen  Substanz,  besonders  in  den  Vorder-  und  Seiten- 
strängen, kommen  mehrmals,  kleine  Infiltrate  vor,  von  denen  einige 
schon  durch  ihre  langgestreckte  Form  sich  als  peripher  getroffene 
perivaskuläre  Rundzellenanhäufungen  erweisen. 

In  der  Lumbalanschwellung  nehmen  die  Veränderungen 
gewaltig  zu.  In  der  Regel  sind  sie  rechts  stärker  als  links,  wenn  sieb 
auch  die  Differenz  in  einzelnen  Höhen  ausgleicht.  Im  Zentrum  der 
beiden  Vorderhörner  herrscht  eine  intensive  Hyperämie,  die  sich  bis  in 
die  Kapillaren  hinein  erstreckt  und  diese  als  stark  erweiterte,  strotzend 
gefüllte  Gefässschlingen  hervortreten  lässt.  Dabei  ist  die  kleinzellige 
Infiltration  sehr  bedeutend,  am  stärksten  in  der  Nähe  der  Gefässe, 
von  derselben  Natur  wie  in  den  früheren  Fällen.  Die  Rimdzellen  liegen 
sehr  dicht,  jedoch  kommt  das  Grundgewebe  zwischen  ihnen  zum  Vor- 
schein, es  ist  auffallend  aufgelockert  mit  erweiterten  Maschen.  Oft 
kommen   Lücken   etwa   von   der   Grösse   der   Ganglienzellen   vor. 

Im  linken  Vorderhorn  sieht  man  meist  gar  keine  Ganglienzellen, 
oft  auch  nicht  einmal  Spuren  davon,  nur  rundliche  Klumpen.    Selten 
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sieht  man,  meist  im  vorderen  Teile  des  Homes,  eine  oder  mehrere, 
zuweilen  leidlich  gut  erhaltene  Ganglienzellen. 

Im  rechten  Vorderhorne  dagegen  sind  die  lateralen  Gruppen  relativ 
wenig  affiziert,  mit  nur  geringer  Infiltration.  Zwar  sind  die  Ganglien- 
zellen gewöhnlich  etwas  blass,  geschwollen,  mit  zerfallenen  Tigroid- 
schoUen,  aber  der  Kern  hat  meistens  ein  normales  Aussehen,  und  die 
Ausläufer  sind  oft  bei  etwas  stärkerer  Vergrösserung  sichtbar.  Selten  hat 
der  Kern,  in  einer  kugelig  angeschwollenen  homogenen  Zelle  gelegen, 
eine  exzentrische  Lage  eingenommen,  eine  wahre  Ausbuchtung  an  der 
Oberfläche  des  Zellkörpers  bildend.  Auch  kommen  Bilder  vor,  wo  die 
Zelle  ihre  deutlichen  Konturen  verloren  hat  und  der  Band  in  kömigem 
Zerfall  begriffen  ist.  Andere  2iellen  sind  wie  geschrumpft,  mit  zahl- 
reichen und  sehr  deutlichen  Fortsätzen.  Auch  sieht  man  zuweilen, 
wie  die  Tigroidschollen  um  den  Kern  herum  wie  zusammengebacken 
sind.  Die  Membran  ist  gewöhnlich  glatt,  kann  aber  auch  stark  jjefaltet, 
wie  geschrumpft  erscheinen. 

Die  hinteren  Homer  zeigen  nur  geringfügige  Alterationen,  die 
gegen  die  der  Vorderhörner  zurücktreten. 

In  der  weissen  Substanz  finden  sich,  abgesehen  von  infiltrierten 
Gefässen,  sowohl  in  den  Seiten-  wie  Hintersträngen  kleinere  Rund- 
zellenherde, von  denen  einer,  in  der  Wurzeleintrittszone  gelegen,  Taf. 
'^^-^rJ^^'^^^-^^^^^  ^i&-  ^  abgebildet  ist. 

Die  Infiltration  der  Pia  etwa  wie  vorher;  jedenfalls  nicht  starker 
und  nach  oben  zu  abnehmend,  oft  mit  etwas  stärkerer  Rundzellenan- 
sajnmlung  rings  um  die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln. 

An  diesen,  besonders  an  den  vorderen,  beobachtet  man  deutliche 
Veränderungen.  Das  Infiltrat  schiebt  sich  von  der  Pia  zwischen  die 
Nervenbündel  vor,  um  auch  zwischen  die  einzelnen  Nervenfasern  ein- 
zudringen. Die  Gefässe  sind  hyperämisch.  Die  Achsenzylinder  manch- 
mal geschwollen,  beinahe  die  ganze  Schwann  sehe  Scheide  einneh- 
mend, zuweilen  in  eine  kömige  Masse  zerfallen.  Auch  in  den  hinteren 
Wurzeln  erseheinen  geschwollene  oder  stellenweise  ausgefallene  Achsen- 
zylinder. 

In  der  oberen  Lumbalanschwellu^g  sind  die  Veränderungen  der 
Hinterhömer  etwas  mehr  ausgeprägt,  es  kommen  mehrere  zerstreute 
Herdchen  und  grössere  infiltrierte  Gefässe  vor. 

Die  Infiltration  ist  bald  an  die  Zentralgefässe,  bald  an  die  peri- 
pherischen Gefässe  geknüpft,  und  des  Auftreten  von  grösseren  Ge- 
fässen  scheint  auch  einen  bestimmenden  Einfluss  auf  die  Starke  des 
Prozesses  auszuüben,  der  bald  rechts  bald  links  stärker  ist. 

In  den  oberen  Lumbaisegmenten  nehmen  die  Altera- 
tionen der  Hinterhömer  noch  mehr  zu,  ja,  sie  können  dort  gelegentlich 

diejenigen   der   Vorderhörner  an    Stärke   übertreffen.     Dies    zeigt   Taf. 
Taf  VIT— Vni  •*       o  D 

Fi^.  5.     '  VII — VIII,  Fig.  5.    Links  unten  im  Bilde  erscheint  die  vordere  Fissur, 

deren  erweiterte  Gefässe,  Venen,  von  zahlreichen  Rundzellen  iuoq- 
geben  sind.  In  der  Figur  liegt  fast  das  ganze  Vorderhorn  mit 
Ausnahme  eines  schmalen  Randes  am  vorderen  Ende  und  eines 
ein  wenig  breiteren  am  lateralen  Abschnitte.  Jedenfalls  liegt  die  am 
meisten  affizierte  Partie  im  Bilde.  Die  Veränderungen  bestehen  hier 
fast  nur  in  einer  Kernvermehrung  an  den  grösseren  wie  kleineren 
Grefässen.  An  der  Basis  des  Vorderhornes  ist  ein  Gefässbündel, 
aus  mehreren  Venen  und  einer  Arterie  bestehend,  die  in  gleich- 
massiger     Weise     von     Rundzellen     umgeben     sind.      An     der     Grenze 
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zwischen  Vorder-  und  Hinterhorn  ziehen  nach  aussen  (im  Bilde  nach 
oben)  einige  infiltrierte  Zentralvenen  quer  durch.  Starker  als  die  Ver- 
änderungen der  Vorderhömer  sind  diejenigen  der  C 1  a  r  k  e  sehen  Säule, 
die  gam^  von  Rundzellen,  denen  stellenweise  rote  Blutkörperchen  bei- 
gemengt erscheinen,  durchsetzt  ist.  Die  Rundzellenansammlungen  an 
dieser  Stelle  sind  grösstenteils  als  zusammenfliessende  perivaskuläre 
Infiltrate  anzusehen,  wie  dies  aus  den  Serienschnitten  hervorgeht.  Attth 
in  dem  sichtbaren  Vorderstrange  und  in  der  Substantia  centralis  grisea 
ist  eine  Kemvermehrung  an  den  Grefassen  zu  sehen. 

Bei  stärkerer  Vergrösserung  erscheinen  im  Vorderhome  nicht 
wenige  Granglienzellen,  die  gewöhnlich  einen  normalen  Kern  zeigen, 
deren  Zellkörper  aber  tigrolytische  Erscheinungen  und  sehr  oft  diffuse 
verschwommene  Grenzen  darbieten.  In  der  C 1  a  r  k  e  sehen  Säule  sind 
mehrere  homogene  kernlose  Klumpen  von  dem  Aussehen  geschwollener 
und  degenerierter  Ganglienzellen  zu  sehen. 

Im    Dorsalmarke    sind   die    krankhaften   Veränderungen   viel 

schwacher  als  in  den  Anschwellungen,  die  Intensität  wechselt  ein  wenig 

sowohl  in  den  verschiedenen  Höhen  als  innerhalb  der  Segmente  selbst, 

was   von   dem  Auftreten  grösserer   (Jefässe  abhängt.     Im  allgemeinen 

tritt  mehr  als  in  der  Lendenanschwellung  die  adventitielle  Infiltration 

allein   hervor,   das  Gewebsinfiltrat  ist  bedeutend  geringer.    Vergleiche 

Taf.  VII-— VIII,  Fig.  6.    Hier  ist  das  ganze  linke  Vorderbom  (Spitze  *   vigTi, 

nach     unten  I)     von   den    weissen    Strängen    umgeben.     Zwar    ist   auch 

im  Gewebe  eine  diffuse  Kemvermehrung  zu  konstatieren,  noch  stärker 

aber  ist  diese  an  den  grösseren  Gefässen.    Zuweilen   treten  auch   im 

Dorsalmarke   stärkere  perivaskuläre   Infiltrate  auf,   wie   dies   aus   Taf. 

Taf  VII— VIII 

VII — ^VIII,  Fig.  7,  ersichtlich  ist.  Am  Rande  des  Photogramms  rechts  '  vig.  7.  * 
oben  kommt  der  Grund  der  vorderen  Fissur  zum  Vorschein.  Rechts 
liegt  der  Vorderstrang,  links  der  rechte  Seitenstrang,  in  dem  einige 
infiltrierte  Venen  zu  sehen  sind,  von  denen  die  eine  sich  an  der 
Grenze  der  grauen  Substanz  teilt  und  im  lateralen  Abschnitte  des 
Vorderhornes  zum  Zentrum  eines  beträchtlichen  Infiltrates  wird.  Der 
ganze  Verlauf  dieses  Grefässes  deutet  darauf  hin,  dass  es  sich  hier  um 
eine  periphere  Vene  oder  um  einen  jener  grossen  Verbindungszweige 
handelt,  die  zwischen  den  zentralen  und  peripherischen  Venen  bestehen. 

Der  groBse  Unterschied,  der  gewöhnlich  in  der  LumbalanschweUung 
zwischen  Vorder-  und  Hinterhorn  vorhanden  war,  ist  öfters  ver- 
wischt, der  Uebergang  zwischen  den  beiden  Abschnitten  der 
grauen  Substanz  erweist  sich  mehr  kontinuierlich.  In  jedem  Seg- 
mente kann  man  auch  Veränderungen  der  Hinterhörner  konstatieren. 
Oft  sieht  man  im  unteren  Dorsalmarke  die  grössten  Veränderungen 
an  der  Grenze  zwischen  Vorder-  und  Hinterhorn,  wo  die  grossen  Gefässe 
besonders  stark  gefüllt  und  infiltriert  sind.  Ebenfalls  in  den  unteren 
Dorsalsegmenten  sind  die  0 1  a  r  k  e  sehen  Säulen  oder  ihre  nächste  Um- 
gebung der  Sitz  von  Rundzelleninfiltraten,  die  hier  zuweilen  diejenigen 
der  Vorderhömer  übertreffen.  An  solchen  Stellen  zeigen  sich  Ganglien- 
zellen, deren  Zellkörper  ganz  homogen  und  blass  gefärbt  ist  und  deren 
Kern  nur  aus  einem  tiefgefärbten  Klumpen  besteht. 

Die  spärlichen  Granglienzellen  der  Vorderhömer,  die  ja  hier  auch 
normal  nicht  zahlreich  sind,  zeigen  oft  keine  nachweisbaren  Altera- 
tionen« Andererseits  kommen  auch  blasse,  undeutlich  begrenzte  For- 
men Tor. 

Der  Zentralkanal  ist  gewöhnlich  von  einem  vollständigen  Epen- 
dymring  gebildet,  ab  und  zu  findet  sich  in  demselben  eine  kleine  Lücke.  ^  t 
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Im  Innern  ist  oft  eine  feinkörnige  Masse  zu  sehen,  auch  einige  Rand- 
Zellen,  seltener  rote  Blutkörperchen. 

Die  weisse  Substanz  zeigt  wie  gewöhnlich  eine  geringe  Kemver- 
mehrung  und  eine  Infiltration  der  Gefässe.  Dabei  kommen  aber  auch 
an  verschiedenen  Stellen  der  weissen  Stränge  zerstreut  kleinere  zirkum- 
ekripte   Rundzellenherde   vor. 

Die  Pia  ist  in  der  Regel  nicht  kemreicher  als  normal.  Auch  das 
vordere  Septum  ist  relativ  kernarm,  nur  im  Grunde  der  vorderen  Fissur 
rings  um  die  grossen  Gefässe  zeigt  sich  ein  auffallenderes  Infiltrat. 

In  der  Cervikalanschwellung  nimmt  der  Prozess  wieder 
zu  und  ist  derselbe  dem  der  Lendenanschwellung  ähnlich,  ohne  indessen 
die  Höhe  desselben  zu  erreichen.  Diese  Zunahme  betrifft  die  Vorder- 
und  Seitenhörner,  die  eine  starke,  bis  in  die  Kapillaren  hineinreichende 
Hyperämie  und  eine  lebhafte  Kemvermehrung  erkennen  lassen.  Im 
rechten  Seitenhorne,  das  gewöhnlich  weniger  betroffen  ist  als  das  linke, 
sieht  man  in  mehreren  Segmenten  eine  nicht  geringe  Anzahl  gut  er- 
haltener Ganglienzellen  mit  normalem  Kern  und  Kernkörperchen  und 
mehreren  Ausläufern.  In  anderen  Segmenten  rechts,  ebenso  in  den 
meisten  der  linken  Seite,  sind  nur  blasse  Zellen  mit  etwas  undeutlichem 
Kerne  oder  auch  nur  homogene  Klumpen  zu  sehen.  Jedoch  kommen 
auch  an  der  letzterwähnten  Stelle  fast  normale  Ganglienzellen 
vor.  Zuweilen  gewahrt  man  varikös  stark  angeschwollene  Nerven- 
fasern. Mehrere  Blutherde  sind  in  den  Vorderhörnern  zu  erkennen, 
und  zwar  gewöhnlich  dort,  wo  die  Veränderungen  sonst  stark  sind, 
aber  auch  in  relativ  wenig  alteriertem  Gewebe. 

Die  Hinterhörner  zeigen  nur  unbedeutende  Veränderungen,  ein 
kleiner  Rundzellenhaufen  oder  Gefässe,  deren  Lymphscheide  ein 
wenig  infiltriert  ist.  Im  ganzen  sind  aber  diese  Alterationen  sehr 
geringfügig  und  gegen  diejenigen  der  Vorderhörner  ganz  zurück- 
tretend.   Selten  sind  kleine  Blutungen  sichtbar. 

Die  Pia  ist  normal.  Rings  um  die  Zentralgefösse  im  Grunde  der 
vorderen  Längsspalte  zeigt  sich  eine  geringe  Kemvermehrung,  die  nach 
dem  Eintritt  der  Gefässe  ins  Rückenmark  ein  wenig  zunimmt. 

In  der  Umgebung  des  Zentralkanals  zeigt  sich  das  Gewebe  zuweilen 
aufgelockert,  die  Ependymzellen  etwas  auseinander  getrieben,  sonst 
aber  sind  an  diesen  keine  Veränderungen  nachzuweisen.  In  mehreren 
»Segmenten  enthält  der  Zentralkanal  eine  ziemlich  reichliche  Menge 
roter  Blutkörperchen. 

In  den  oberen  Cervikalsegmenten  ist  die  Infiltration 
schwächer  und  vornehmlich  auf  die  adventitiellen  Scheiden  beschrankt. 

Medulla  Oblongata  und  P o n s :  Die  ganze  MeduUa  oblon- 
gata  und  Ponsgegend  wurde  im  Schnitte  zerlegt,  von  denen  jeder 
zweite  untersucht  wurde.  Ich  gebe  die  Beschreibung  einzelner  Höhen 
wieder;  die  dazwischenliegenden  Abschnitte  boten  im  ganzen  dasselbe 
Aussehen  dar. 

Schnitt  in  der  Höhe  des  distalen  Teils  der  Rauten- 
grube. Die  Veränderungen  sind  am  stärksten  in  der  Substantia  ge- 
latin.  sin.  Hier  besteht  eine  Erweiterung  der  Kapillaren  und  Rund- 
zellenanhäufung im  Gewebe.  In  geringerem  Grade  finden  sich  ähnliche 
Alterationen  in  der  Oliva  sup.  sin.  und  der  Substantia  retic.  tegmenti. 
Der  linke  H}^oglossuskern  ist  von  Veränderungen  frei.  Der  rechte 
zeigt    in    seiner    Umgebung    mehrere    grössere    infiltrierte    Gefässe,    anj 
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einigen  Stellen  auch  eine  äusserst  geringe  Kemvermehrung  an  den 
Kapillaren  zwischen  den  Ganglienzellen.  An  diesen  sind  keine  krank- 
haften Alterationen  zu  notieren  (v.  G  i  e  s  o  n).  Die  grösseren  Gefässe^ 
die  sonst  in  Querschnitten  zum  Vorschein  kommen,  sind  oft  infiltriert. 

Etwas  weiter  nach  vom  von  dieser  Stelle  zieht  mitten  durch 
den  rechten  Hypoglossuskem  ein  grösseres  und  stark  infiltriertes  Ge- 
fass  mit  stark  erweitertem  perivaskulären  Räume,  das  grösstenteils  von 
einer  feinkörnigen  Masse  erfüllt  ist.  Die  Ganglienzellen  zeigen  normale 
Kerne  nnd  Fortsätze,  in  den  allermeisten  sind  die  TigroidschoUen  auch 
normaL  Auch  hier  sind  die  infiltrativen  Zustande  am  entschiedensten 
in  der  Substantia  reticularis  tegmenti  ausgeprägt,  wo  sie  die  Nuclei 
ambigui  in  sich  schliessen,  deren  Zellen  gewöhnlich  sehr  gut  erhalten 
sind  mit  normalen  Kernen  und  oft  normalem  Tigroidgehalt ;  in  einzelnen, 
besonders  des  linken  Kernes,  hat  das  Protoplasma  ein  mehr  homogenes 
Aussehen. 

In  der  Höhe  des  proximalen  Endes  des  Hypo* 
glossuskernes  besteht  eine  nicht  unerhebliche  Infiltration  des 
linken  Kucleus  vestibularis  triangularis  descendens.  Stärker  ist  sie 
aber  noch  in  der  Substantia  reticularis,  wo  sie  sich  an  besonders 
grosse  erweiterte  Venen  anschliesst,  während  hier  der  kleine  Kern 
des  Hypdglossus,  abgesehen  von  in  demselben  oder  in  dessen  Nähe 
auftretenden,  rundzellenumhüUten  Gef aasen,  nicht  alteriert  erscheint. 
Der  Vaguskem  bietet  im  allgemeinen  höchstens  einen  etwas  abnormen 
Kemreiohtum  der  Kapillaren. 

In  der  Höhe  des  distalen  Endes  der  Brücke  ist  der 
Boden  der  Bautengrube  in  ihrem  lateralen  Abschnitte  der  Sitz  einer  Infil- 
tration, die  den  rechten  D  e  i  t  e  r  sehen  Kern  in  sich  schliesst.  Im  Quer- 
schnitte  finden  sich  an  einigen  Stellen  gefüllte  und  infiltrierte  Gefässe. 
Die  Fa<;ialiskerne  sind  beiderseits  und  in  etwa  gleichem  Grade  affiziert. 
Es  besteht  eine  diffuse  Infiltration  derselben.  Die  Ganglienzellen  haben 
einen  normalen  Kern,  der  gewöhnlich  in  der  Mitte  liegt,  und  in  der 
Regel  mehrere  Fortsätze.  Die  TigroidschoUen  sind  meist  an  Zahl 
vermindert  und  oft  nicht  regelmässig  angeordnet,  zuweilen  kaum 
merkbar  alteriert.  Eine  Verschiedenheit  der  beiden  Seiten  lässt  sich^ 
sowohl  was  die  Infiltration  als  was  die  Zellveränderungen  betrifft, 
nicht  mit  Sicherheit  nachweisen.  Der  Nucleus  vestibularis  magno-cellu-- 
laris  (Deiters  sehen  Kern)  ist  ebenfalls  auf  beiden  Seiten  in  der 
gleichen  Weise  wie  der  Nucleus  facialis  affiziert.,  An  dem  rechten  INucleus 
Deiters  treten  stellenweise  ausserordentlich  grosse  und  stark  ver- 
änderte Gefässe  auf.  Die  in  den  Nervenkernen  sichtbaren  infiltrativen 
Zustände  beschränken  sich  nicht  auf  diese,  sondern  greifen  auf  die 
Umgebung  über  und  sind  zuweilen  in  der  Nähe  der  Kerne  stärker 
als  iu  diesen  selbst.  Nicht  selten  zieht  in  der  Kaphe  ein  starkes  in- 
filtriertes Geföss  nach  unten,  zuweilen  werden  daselbst  auch  Herdclien 
angetroffen. 

In  dem  distalen  Teile  des  Nucleus  abducens  besteht  eine  kaum 
nachweisbare  Alteration  der  Zellen  und  des  interstitiellen  Ge- 
webes, vielleicht  sind  rechts  hier  etwas  mehr  Kerne  des  Grundgewebes 
als  links  zu  sehen.  In  dem  vorderen  Abschnitte  des  Keriles  tritt  aber 
ein  Rundzelleninfiltrat  auf,  das  an  beiden  Seiten  gleich  scharf  her- 
vortritt.  Die  Ganglienzellen  zeigen  oft  undeutliche  Grenzen,  der  Kern 
aber  kaum  nachweisbare  Veränderungen.  Es  kommen  hier  jedoch  einige 
homogene  kernlose  Klumpen  vor.  Auch  an  den  Ganglienzellen  der 
beiden  Seiten  kann  kein  Unterschied  bemerkt  werden. 
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In  der  Höhe  des  Faclalisknies  ist  der  Nucleus  facialis 
links  der  Sitz  einer  stärkeren  Infiltration  als  rechts.  Auch  hier  ist 
der  Kern  der  meisten  Ganglienzellen  normal,  die  TigroidschoUen  meist 
in  normaler  Anordnung  und  Grösse  sichtbar;  es  kommen  aber 
auch  veränderte  Zellen  mit  geschwollenem  homogenem  Zellkörper  vor. 
Der  absteigende  Schenkel  des  Facialisknies  zeigt  wellig  verlaufende 
Fasern  und   stellenweise   zwischen  denselben  Bundzelleninfiltration. 

Weiter  nach  vorn  ist  beiderseits  der  motorische  Trigeminua- 
kern,  etwas  starker  links,  infiltriert.  Noch  erheblicher  ist  auch  hier, 
wie  fast  überall,  die  Affektion  der  Substantia  retic.  Gelegentlich  treten 
kleine  Rundzellenherde  in  der  Brücke  auf. 

In  der  Höhe  des  Uebergangs  der  Fossa  rhomboidea  in  den  Aquae- 
ductus Sylvii  haben  die  stärksten  Veränderungen  ihren  Sitz  in  der 
Brücke. 

Höhe  des  Nucleus  trochlearis.  Die  Substantia  nigra  am 
meisten  betroffen  von  einer  meist  an  die  Kapillaren  gebundenen  ziem- 
lich hochgradigen  Infiltration,  die  aber  überall  die  dazwischenliegenden, 
im  übrigen  keine  merkbaren  Veränderungen  darbietenden  Ganglienzellen 
zum  Vorschein  kommen  lässt.  An  vielen  Stellen  des  Querschnittes 
liegen  zerstreut  kleine  Rundzellenherde,  so  in  dem  Corpus  quadri- 
geminum  post.  dx.,  in  der  Substantia  reticularis.  Ueberall  sind  grössere 
und  kleinere  infiltrierte  Gefässe  zu  sehen.  Das  zentrale  Höhlengrau  ist 
von  Veränderungen  fast  frei,  die  Kapillaren  sind  vielleicht  um 
ein  weniges  kemreicher  als  normal,  ab  und  zu  kommt  auch  ein  kleines 
Rundzellenherdchen  vor.  Auch  in  dem  Nucleus  trochlearis  zeigen  sich 
möglicherweise  die  Kapillaren  etwas  kemreicher  als  normal,  die  Gran- 
glienzellen  sind  ohne  merkbare  Alterationen. 

Höhe  des  Nucleus  oculomotorii  und  des  Nucleus 
ruber.  In  dem  linken  Abschnitte  des  medialen  Kernes  des  Oculo- 
motorius  sieht  man  an  einer  Stelle  ein  etwas  grösseres,  stark  infil- 
triertes Gefäss,  das  nebst  seinen  perivaskulären  Infiltraten  einen  be- 
grenzten Herd  bildet.  Die  lateralen  Kerne  dagegen  sind  abgesehen 
von  einer  geringen  Hyperämie  und  einer  unbedeutenden  Kernvermehrung 
der  Kapillaren  von  Veränderungen  frei.  Im  Corpus  quadrigeminus  ant. 
sin.  ein  nicht  anbedeutendes  Infiltrat.  Ebenso  sieht  man  an  mehreren 
Stellen  des  Tegmentum  zerstreute  Rundzellenanhäufungen,  bald  etwas 
mehr  diffus,  bald  mehr  herdförmig  und  gewöhnlich  an  infiltrierte  Ge- 
fässe  sich  anschliessend. 

In  anderen  Schnitten  besteht  eine  andere  Verteilung  der  Infil- 
trate, es  treten  z.  B.  im  zentralen  Höhlengrau  ausserhalb  der  Oculo- 
motorioskerne  Herdchen  auf,  in  wieder  anderen  ist  das  Tegmentum 
und  die  Substantia  nigra  sowohl  rechts  wie  links  am  meisten  betroffen. 

Gehirn.  In  der  rechten  Hemisphäre  wurden  zerstreute 
kleine  Rundzellenherde,  besonders  zahlreich  in  der  Rinde  des 
Farietallappens  gefunden,  sodann  auch  in  dem  mittleren  Drittel  der 
'^*'- ^-^"^' Zentralwindungen  (Taf.  VII— VIII,  Fig.  8).  Dagegen  konnten  solche 
nicht  in  dem  Facialisgebiete  oder  dem  Frontal-  und  Temporallappen 
nacligewiesen  werden.  In  der  Rinde  hatten  die  Herde  ihren  Sitz 
bald  in  der  oberflächlichsten  Lage,  bald  auch  tiefer.  Die  Rundzellen 
sind  zwischen  die  Nervenelemente  gelagert  und  scheinen  dieselben  nicht 
besonders  zu  affizieren. 

In  der  linken  Hemisphäre  wurden  ähnliche  Herdchen  in 
der  B  r  o  c  a  sehen  Windung  und  dem  oberen  Teile  der  Zentralwindungen 

uigiiizea  oy  vjv^v^p^lV- 


W  i  c  k  m  a  n ,   Studien  über  Poliomyelitis  acuta.  143 

gefunden,  wahrend  solche  weder  in  den  übrigen  motorischen  Regionen 
noch  in  den  Frontal-,  Parietal-  oder  Temporallappen  zu  sehen  waren. 

Zuweilen  traten  infiltrierte  Gefässe  und  kleinere  Blutungen  auf. 

In  den  zentralen  Ganglien  (Taf.  VII— VIII,  Fig.   9)   und'^^'-R^!"^.^"^ 
im     Marke      des      Kleinhirns     wurden     dieselben    Veränderungen 
nachgewiesen. 

In  den  Weigert- Präparaten,  die  aber  nicht  recht  gut  gelingen 
wollten,  konnte  ein  Untergang  der  Nervenfasern  der  Vorderhörner 
konstatiert  werden. 

Die   Untersuchung  auf  Bakterien  blieb  ohne  Resultat. 


Fall  IV. 


A.  V.  T.,  24  Jahre  alt,  Schmied.  Am  7.  November  1903  in  das      ^  Taare. 
Allgemeine  Krankenhaus  in  Göteborg  aufgenommen.    Gestorben 
am  8.  November  1903. 

Krankengeschichte. 

Anamnese:  Patient  ist  vorher  immer  gesund  gewesen.  In  der 
letzten  Zeit  war  er  oft  Erkältungen  ausgesetzt.  Am  30.  Oktober 
1903  erkrankte  er  unter  Frösteln  und  Fieber.  Er  konnte  jedoch 
bis  zum  4.  November  seiner  Arbeit  nachgehen,  obgleich  er 
sich  nicht  recht  wohl  fühlte,  ab  und  zu  fieberte  und  fröstelte 
und  Stechen  im  Rücken  fühlte.  Am  Abend  des  4.  November 
verschlimmerte  sich  der  Zustand.  Schmerzen  in  den  Beinen, 
im  Rücken  und  Nacken  traten  auf,  ausserdem  bestand  Kopf- 
weh. Während  der  Nacht  und  am  folgenden  Morgen  (6.  November) 
bemerkte  er,  dass  die  Beine  schwer  beweglich  waren.  Die  Parese  nahm 
allmählich  immer  mehr  zu,  bis  am  6.  November  die  Lähmung 
des  linken  Beines  vollständig  war.  Am  7.  November  Parese  des  linken 
Armes  und  der  Schulter  derselben  Seite.  Während  des  Nachmittags 
stellten  sich  Atmungsbeschwerden  ein,  ebenso  Beschwerden  beim 
Schlucken.  Mit  Ausnahme  der  Schmerzen,  die  am  4.  November  auf- 
traten und  bald  vorübergingen,  zeigten  sich  keine  sensiblen  Störungen, 
keine   Parästhesien.    Die  Beine  waren  bei  Druck  nicht  schmerzhaft. 

Während  der  letzten  drei  Tage  bestand  Stuhlverhaltung.  Den  Urin 
hatte  er  bis  dahin  spontan  entleert,  bei  der  Aufnahme  besteht  aber 
Urinretention. 

Status  praesens  am  7.  November  1903.  Patient  ist  von 
kräftigem  Körperbau,  Das  Bewusstsein  völlig  klar.  Temperatur  abends 
39,10  C.  Atmung  oberflächlich  und  schnell,  Frequenz  42.  Pat.  kann 
nicht   tief   Atem   holen.     Schlucken   ist   möglich,   aber   erschwert. 

In  den  Beinen  besteht  fast  vollständige  Paraplegie.  Links  sind 
nur  die  2Jehen  ein  wenig  beweglich.  Rechts  kann  der  Fuss  ein  wenig 
bewegt  werden,  ausserdem  besteht  eine  geringe  Spur  von  Beweglichkeit 
im  rechten  Kniegelenke.  Die  Beine  fühlen  sich  schlaff  an.  Keine 
Atrophie.  Keine  abnorme  Empfindlichkeit  bei  Druck  auf  die  Muskeln 
oder  Nervenstämme. 

Die  Beweglichkeit  des  rechten  Armes  unbehindert.  Die  Beweg- 
lichkeit und  Kraft  der  linken  Hand  scheint  normal  zu  sein.    Im  linken 


uigiTizea  by 


Google 


144  Wickman,   StudieQ  über  Poliomyelitis  acuta. 

Ellbogengelenke  kann  der  Arm  gebeugt  werden,  die  Muskelkraft  ist 
aber  bedeutend  herabgesetzt.  Die  Beweglichkeit  des  linken  Schulter- 
gelenkes  sehr  abgeschwächt. 

Die  Patellarreflexe  sind  beiderseits  aufgehoben,  ebenso  wie  die 
Achilles  Sehnenreflexe.  Der  Plantarreflex  kann  am  rechten  Fuss,  wenn 
auch  schwach,  ausgelöst  werden,  am  linken  Fusse  ist  er  erloschen. 
Kremaflterreflexe  aufgehoben. 

•  Patient  kann  sich  nicht  allein  aufsetzen.  Wenn  er  im  Bette  auf- 
gerichtet wird,  klagt  er  über  Schmerzen  im  Rücken,  er  fällt  im  Bette 
jäh  zurück,  wenn  er  nicht  mehr  gestützt  wird.  Bei  Druck  aAif  die 
Proc.   spin.   keine   Schmerzen. 

An  den  Eranialnerven  nichts  Abnormes.  Atmung  siehe  oben.  Die 
Pupillen  gleich  gross,   reagieren  auf  Licht  und  Accomodation. 

Die  Sensibilität  zeigt  nirgends  irgend  welche  Störungen,  Tast-, 
Schmerz-,  Temperatur-  und  Muskel-Sinn  geprüft. 

Ueber  dem  Herzen  ist  ein  schwaches  systolisches  Geräusch,  auch 
gegen  die  Basis  zu,  hörbar,  sonst  nichts  zu  bemerken.  Puls :  Frequenz  90, 
kräftig,  von  guter  Spannung. 

An  den  Lungen,  der  Leber  und  der  Milz  nichts  Abnormes  zu  er- 
kennen. 

Die  Blase  steht  bis  zur  Höhe  des  Nabels,  Urin  kann  nicht  gelassen 
werden,   wird  durch   Katheter  entleert.    O  alb. 

Patient  wird  mit  Ol.  Kicini,  Strychnininjektionen,  Natr.  salicyl. 
und  Ung.  hydrarg.  behandelt. 

8.  November.  Die  Atemnot  nahm  allmählich  zu,  die  Eespiration 
setzte  um  3  Uhr  morgens  aus.  Der  Puls  war  die  letzten  Stunden  vor 
dem  Tode  öfters  unregelmässig  und  schlechter  als  vorher. 

Klinische    Diagnose:    Paralysis   ascendens   acuta. 


Sektion  (9  Stunden  p.  m.). 

Nervensystem:  Die  Dura  zeigt  etwas  grössere  Spannung  als 
normal.  Die  Sinus  enthalten  eine  grosse  Menge  dünnflüssigen  Blutes. 
In  den  weichen  Häuten  ein  vertnehrter  Gebalt  an  Flüssigkeit,  die  Ge- 
fässe  stark  gefüllt.  Die  Seitenkammern  enthalten  eine  reichliche  Menge 
schwach  hämorrhagischer,  dünner  Flüssigkeit.  Die  Plexus  chorioid. 
stark  blutgefüllt.  Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  die  Kortikalsubstanz  eine 
violette  Farbe,  die  weisse  Substanz  eine  vermehrte  Blutpunktierung. 
Pons  und  Med.  obl.  ebenfalls  stark  hyperämisch.  Das  Rückenmark 
lässt  in  seiner  ganzen  Länge,  aber  am  stärksten  in  der  Lenden- 
anschwellung,  eine  starke  Rötung  nebst  Blutpunkten  in  den  Vorder- 
hörnern  erkennen.  In  der  Mitte  des  Dorsalmarkes  ist  das  Rückenmark 
in  toto  weich  und  über  die  Schnittfläche  hervorquellend. 

Herz:  Unter  dem  Perikard  finden  eich  an  mehreren  Stellen  steck- 
nadelkopfgrosse Blutungen.  Sonst  zeigt  das  Herz  bis  auf  eine  leichte 
Vergröeserung   ein. normales   Aussehen. 

Die  Lungen  sind  blutreich,  enthalten  in  den  hinteren  Abschnitten 
nicht  viel  Luft,  bieten  im  übrigen  nichts  Abnormes  dar. 

Die  Leber  und  die  Milz  sind  ebenfalls  blutreich,  zeigen  sonst 
ein  völlig  normales  Aussehen. 

Pathologisch-anatomische  Diagnose:  Poliomyelitis 
anterior  acuta. 
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Rückenmark,  MeduUa  oblongata  und  Pons,  ebenso  wie  Teile 
des  Kleinhirns  wurden  in  10  ^  Formalin  fixiert  und  aufbewahrt. 

An  dem  gehärteten  Präparate  traten  in  fast  allen  Segmenten  des 
Rückenmarkes  die  gefüllten  peripherischen  Gefässe  als  verhältnismässig 
breite,  braunschwarze,  radiäre  Streifen  in  der  weissen  Substanz  hervor. 
Ausserdem  sah  man  in  den  Vorder  hörnern  und  oft  auch  in  den  Hinter- 
höinem,  wenn  auch  in  geringerem  Masse,  braunschwarze  Pünktchen  und 
feinere  Streifen.  Auch  in  Pons  und  Med.  obl.  hoben  sich  die  blut- 
gefüllten Oefässe  hervor. 

Mikroskopische   Untorsnchmig. 

Rückenmark:  Schon  in  dem  obersten  Teile  des  Filum  ter- 
minale und  in  dem  unteren  Ende  des  Conus  medullaris  finden 
sich  krankhafte  Veränderungen.  Es  bestehen  diese  hauptsächlich  in 
einem  abnormen  Kemreichtum  rings  um  die  Grefässe,  welche  stark 
mit  Blut  gefüllt  sind.  Auch  ist  die  Pia,  besonders  an  der  vorderen 
Seite  des  Rückenmarkes,  kernreicher  als  normal.  Die  spärlichen,  kleinen 
Ganglienzellen  im  ganzen  gut  erhalten. 

Im  Sakralmarke  nehmen  die  genannten  Veränderungen 
zu.  Das  Infiltrat  der  Pia  ist  stärker,  erstreckt  sich  in  die  vordere 
Fissur  hinein.  Die  perivaskuläre  Infiltration  betrifft  alle  grösseren 
Gefässe,  sowohl  die  Arterien  wie  auch,  und  zwar  manchmal  stärker,  die 
Venen.  Sie  ist  am  stärksten  ausgeprägt  in  den  Vorderhömern,  tritt 
aber  auch  in  den  Hinterhömern,  in  der  hinteren  Kommissur  und  ;in  den 
grösseren  peripherischen  Gefässen  der  weissen  Snbstanz  hervor.  Ausser- 
dem zeigt  sich  eine  Rundzellenanhäufung  im  Gewebe.  Neben  einer 
solchen  diffusen  und  wenig  hervortretenden  kommen  auch  Herdchen 
vor.  Im  S.  IV  haben  sie  hauptsächlich  ihren  Sitz  im  linken  Vorderhorn, 
wo  eich  ihrer  mehrere  finden.  Ein  Rundzellenherd  liegt  am  medialen 
Rande  des  Vorderhornes  und  bildet  sozusagen  den  Knotenpunkt  einiger 
kleinen  Gefässe.  In  der  unmittelbaren  Nähe  des  Herdchens  liegen 
einige  Ganglienzellen,  welche  chromatophile  Kömer  in  regelmässiger 
Anordnung  und  von  normaler  Grösse  zeigen.  Andere  lassen  chromato- 
lytische  Veränderungen  und  Schwellung  des  Zellkörpers,  aber  mit 
normalem  Kern,  erkennen.  Wieder  andere,  und  zwar  an  Stellen,  wo 
die  interstitiellen  Veränderungen  sich  nur  in  einer  geringfügigen  Kem- 
vermehrung  kund  geben,  zeigen  ein  völlig  homogenes  Protoplasma  mit 
zuweilen  peripher  gelagertem  Kerne.  Oder  der  ganze  Zellkörper  ist 
sehr  blass,  fast  gar  nicht  gefärbt,  hat  ein  glasiges,  durchsichtiges 
Aussehen,  der  Kern  ist  in  ein  Häufchen  Körner  zerfallen.  An  den  den 
Schnitten  anhaftenden  vorderen  und  hinteren  Wurzehi  der  höher  liegen- 
den  Segmente  sind  keine  Veränderungen   nachzuweisen. 

S.  III.  Das  Rundzelleninfiltrat  im  Gewebe  stärker,  im  linken  Vorder- 
horn mehr  diffus,  im  rechten  zahlreiche  Herde  bildend.  Die  Gefässe 
wie  vorher.  Die  meisten  sichtbaren  Ganglienzellen  sind  degeneriert, 
nur  selten  kommt  eine  einigermassen  normale  Zelle  vor.  Zum  grossen 
Teile  haben  sie  das  Aussehen,  wie  es  Taf.  XI — XII,  Fig.  6,  aus  ^*^p?^"^^^' 
der  linken  ventro-lateralen  Gruppe  stammend,  wiedergibt.  Die  chro- 
matophileii  Körner  des  Protoplasmas  sind  verschwunden,  der  Kern  ist 
in  eine  Anzahl  kleiner  Körnchen  zerfallen,  die  ganze  Zelle  hat  ein 
fast  homogenes  Aussehen.  Die  oberste  kernlose  Zelle  birgt  in  dem 
angrenzenden  Schnitte  einige  Kemreste,  etwa  so,  wie  sie  in  den  beiden 
anderen  Zellen  zu  sehen  sind.  Die  Kemvermehrung  des  Grundgewebes 
ist  deutlich,  wenn  auch  nicht  stark.    Ausserdem  tritt  aber,  und  zwar 
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im  Präparate  deutlicher  als  in  der  Abbildung,  die  starke  Veränderung 
des  interstitiellen  Gewebes  ganz  besonders  hervor.  Die  Elemente  des- 
selben sind  wie  auseinandergesprengt,  mit  erweiterten  Maschen,  stellen- 
weise treten  förmliche  Lücken  im  Gewebe  auf. 

S.  II.  Sämtliche  Gefässe  der  Pia  erweitert,  mit  zusammengeballten 
roten  Blutkörperchen,  deren  Konturen  nicht  immer  unterschieden  werden 
können,  gefüllt.  Zwischen  den  roten  Blutkörperchen  sind  gewöhnlich 
einige,  spärliche  Leukocyten  eingestreut.  Das  Infiltrat  in  der  weichen 
Haut  stärker  als  vorher.  Die  Maschen  des  Piagewebes  sind  erweitert, 
von  meist  kleinen,  einkernigen  Rundzellen  erfüllt.  Ab  und  zu  kommen 
auch  einige  polymorphkernige  Zellen,  rote  Blutkörperchen  und  epi- 
theloide   Zellen  zum  Vorschein, 

Im  linken  Vorderhorne  sind  die  Ganglienzellen  kaum  mehr  zu 
erkennen.  Nur  in  der  dorso-medialen  Gruppe,  wo  das  Infiltrat  am  spär- 
lichsten ist,  sind  sie  erhalten.  Im  ganzen  lateralen  Abschnitte  fehlen  sie 
fast  vollständig.  Hier  sind  auch  die  Rundzellen  am  zahlreichsten,  teils 
diffus  im  Gewebe,  teils  kleine  Herde  bildend.  Zahlreiche  kleine 
Lücken  finden  sich  im  Gewebe.  Das  Infiltrat  erstreckt  sich  links  weit 
in  das  Hinterhom  hinein,  erreicht  aber  hier  nicht  denselben  Grad  wie 
im  Vorderhorne.  Im  rechten  Vorderhorne  ist  die  mediale  Hälfte  stärker 
betroffen.  Hier  besteht  die  stärkste  Infiltration  und  ein  totaler  Schwund 
der  Ganglienzellen.  Im  lateralen  Abschnitte  dagegen  sind  mehrere 
Ganglienzellen  zu  sehen,  die  deutlich  verändert  sind,  geschwollen,  mit 
Zerfall  der  chromatophilen  Körner,  zuweilen  ohne  Fortsätze,  die  aber 
gelegentlich  in  angrenzenden  Schnitten  nachgewiesen  werden  können. 
Im  rechten  Hinterhom  mehrere  blutgefüllte  grössere  Gefässe  mit  adven- 
titiellen  Infiltraten.  An  der  hinteren  Kommissur  ist  ein  langgestrecktes 
Infiltrat  zu  sehen,  das  die  Kuppe  des  rechten  Hinterstrangs  geradezu 
umsäumt. 

In  der  weissen  Substanz  finden  sich  einige  geschwollene  Achsen- 
zylinder, zuweilen  sind  sie  schlecht  gefärbt.  Die  austretenden  Wurzel- 
fasem   verlaufen   geschlängelt. 

Auf  dem  Querschnitt  der  vorderen  und  hinteren  Wurzebi  kommen 
eigentümliche  helle  Flecken  vor.  In  den  von  S.  I  herkommenden  Wurzeln 
sind  sie  von  bedeutender  Grösse  und  enthalten  zahlreiche,  nicht  merkbar 
veränderte  Achsenzylinder,  die  von  dem  hellen  feinfaserigen  Gewebe 
umgeben  werden,  das  in  seinem  Bau  der  peripherischen  Gliaschicht 
ähnelt  und  auch  Kerne  von  dem  Aussehen  der  Gliazellen  enthält.  Die 
aus  den  oberen  Segmenten  kommenden  Wurzeln  enthalten  ebenfalls  solche 
Plaques,  welche  aber  hier  bedeutend  kleiner  sind  und  keine  Achsen- 
zylinder enthalten,  sondern  zwischen  den  Nervenfasern  liegen.  Von 
diesen  zeigen  die  meisten  normale  Achsenzylinder  mit  guter  Fär- 
bung. Es  kommen  aber  sowohl  in  den  vorderen  wie  in  den  hinteren 
Wurzeln  geschwollene,  blasse  Achsenzylinder  vor,  die  beinahe  den 
ganzen  Querschnitt  der  Nervenfasern  ausfüllen,  bisweilen  auch  kömig 
zerfallen  sind. 

S-.  I  und  L.  V  bieten  etwa  dasselbe  Aussehen  dar,  in  diesen  beiden 
Segmenten  erreichen  die  Veränderungen  ihren  Höhepunkt.  Es  werden 
mehrere  stark  infiltrierte  peripherische  Gefässe,  die  in  die  graue  Sub- 
stanz eindringen,  gesehen.  Auch  finden  sich  sowohl  links  wie  rechts 
mehrere  kleine  Rundzellenherde  in  dem  lateralen  Abschnitte  der  Vorder- 
hörner,  an  der  Grenze  der  weissen  Substanz. 

Es  kommen  nur  wenige  ohne  weiteres  erkennbare  Ganglienzellen 
vor,   und  zwar  am  öftesten   in  der  dorsolateralen  Gruppe  rechts.    Sie 
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siud  aber  sämtlich  mehr  oder  weniger  verändert,  zeigen  nur  wenige 
kleine  chromatophile  Korner,  die  oft  in  der  Peripherie  des  Zellkörpers 
gelegen  sind.  Dieser  ist  gewöhnlich  geschwollen,  der  Kern  zuweilen 
peripher  verlagert,  tiefer  als  normal  tingiert,  was  auch  von  dem 
Protoplasma  gilt.  Andere  2iellen  haben  viel  schwerer  gelitten  und  zeigen 
etwa  das  oben  geschilderte  homogene  Aussehen  des  Protoplasmas,  das 
gelegentlich  Vakuolen  und  in  Auflösung  begriffene  Kerne  enthalt.  In 
anderen  ist  gerade  der  Kern  gut  erhalten,  während  der  Zellkörper  einem 
feinkörnigen  Zerfalle,  der  gewöhnlich  die  peripherischen  Abschnitte 
zuerst  zu  ergreifen  scheint,  anheimgefallen  ist,  so  dass  die  Zelle  nicht 
von  der  Umgebung  abgegrenzt  werden  kann.  In  dem  linken  Vorderhome, 
wo  die  interstitiellen  Veränderungen  gewöhnlich  stärker  erscheinen, 
sind  noch  weniger  Granglienzellen  zu  sehen.  Die  das  Vorderhorn  durch- 
ziehenden Fasern  sind  durchsichtig,  die  meisten  sind  breit,  stellenweise 
angeschwollen.  Zahlreiche  homogene  blassrot  gefärbte  Klumpen,  die  den 
Eindruck  angeschwollener,  quergeschnittener  Achsenzylinder  machen, 
kommen  vor.  Das  Gliagewebe  bietet  stellenweise  erweiterte  Haschen 
dar,  im  allgemeinen  ist  das  Grundgewebe  nicht  so  deutlich  feinfilzig 
wie  normal,  sondern  mehr  feinkörnig,  etwas  verwaschen.  Speziell  in  der 
vorderen  und  hinteren  Kommissur  ist  das  Gliagewebe  ausserordentlich 
licht.  Mehrere  Gliazellen  zeigen  einen  geschwollenen,  sehr  hellen  Kern. 
Die  Rundzellen  haben  die  in  den  vorigen  Fällen  beschriebenen  Formen. 
Zuweilen  liegen  die  gelapptkemigen  Rundzellen  in  einem  Kranze  rings 
um  eine  Ganglienzelle  und  dringen  auch  in  den  Zellkörper  ein. 

In  den  beiden  Hinterhörnern  kommen  stellenweise  nicht  unerheb- 
liche Infiltrate  vor,  die  auf  der  linken  Seite  dem  der  Vorderhömer 
an  Stärke  gleichkommen.  Sie  schliessen  sich  an  grössere  Gefässe  an. 
Auch  hier  zeigen  die  Ganglienzellen  teilweise  Schwellung  und  Zer- 
fall, man  erkennt  einige  breite  Achsenzylinder  mit  welligen  Konturen, 
das  Gliagewebe  ist  gelockert. 

In  den  obersten  Lumbaisegmenten  nimmt  nun  der  Pro- 
zess  ein  wenig  ab.  Es  besteht  kein  nennenswerter  Unterschied  zwischen 
den  beiden  Seiten.  Das  Infiltrat  konzentriert  sich  stellenweise  mehr 
um  die  Gefässe,  an  anderen  Stellen  ist  es  diffus.  Die  Ganglienzellen 
sind  nur  bei  stärkerer  Vergrösserung  sichtbar,  mehr  oder  weniger  ver- 
ändert, blass  gefärbt,  anscheinend  an  Zahl  vermindert.  In  den  Hinter- 
hörnern sind  in  jedem  Segment  und  in  jedem  untersuchten  Schnitt,  an 
Stärke  variierend,  dieselben  Veränderungen  zu  beobachten,  die  oben 
geschildert  wurden,  Rundzelleninfiltrat  im  Gewebe  und  in  den  adven- 
titialen  Scheiden  der  Gefässe,  die  stark  gefüllt  sind.  Die  Veränderungen 
der  Hinterhömer  sind  nicht  so  hervortretend  wie  die  der  Vorderhömer, 
erreichen  aber  stellenweise  einen  nicht  unerheblichen  Grad.  Kleinere 
Blutungen  treten  sowohl  in  den  Vorderhömern  wie  in  den  Hinter- 
hömem  auf. 

Die  weissen  Stränge  erscheinen,  von  den  infiltrierten  Gefässen 
abgesehen,  im  ganzen  normal.  Ab  und  zu  kommt  ein  geschwollener 
Achsenzylinder  vor.  Eine  kleine  Gruppe  von  solchen  tritt  an  einer 
mehr  abgegprenzten  Stelle  im  linken  Go  wer  sehen  Bündel  des  L.  III 
ganz  nahe  der  Peripherie  auf.  Gerade  hier  verläuft  eine  grössere  Vene 
horizontal  in  der  Pia,  welche  indessen  keine  auffallenden  Verände- 
rungen  zeigt. 

Die  NervenfEksem  der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  zeigen  nur 
aelten  einen  geschwollenen  oder  ausgefallenen  Achsenzylinder.  ^^^  j 
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Der  Rundzellengehalt  der  Pia  nimmt  in  den  oberen  Lumbalseg- 
nicaten  ab. 

D.  XII.  Die  stärksten  Veränderungen  hat  die  linke  Clarkesche 
Säule  erfahrmL  Während  die  rechte  eine  beträchtliche  Zahl  von  Ganglien- 
Zellen  enthalt,  die  im  allgemeinen  gut  erhalten  sind  und  zwischen 
welchen  aur  eine  geringere  Anzahl  von  Rundzellen  zu  sehen  ist,  ist 
Taf.  VII— viii,  die  linke  der  Sitz  tiefgreifender  Alterationen.  Wie  Taf.  VII — VIII, 
Ftfir.  10.  j^ig  10  zeigt,  die  die  laterale  Hälfte  der  linken  0 1  a  r  k  e  sehen  Säule 
darstellt,  wird  das  Crewebe  hier  zum  grossen  Teil  nur  von  einem  Netz- 
werke feiner  Päden,  dessen  Maschen  leer  sind,  gebildet.  An  der  Peripherie 
dieses  Auflockerungsherdes  erscheinen  einige  Ganglienzellen,  von  denen, 
drei  in  der  unteren  Hälfte  des  Photogramms  gelegen  sind.  Bei  zwei 
von  diesen  ist  das  Protoplasma  geschwollen,  homogen,  die  exzentrischea 
Kerne  aber  sind,  wie  die  angrenzenden  Schnitte  lehren,  nur  etwas 
stark  tingiert,  lassen  aber  den  Nucleolus  scharf  hervortreten.  Die  dritte 
dagegen,  die  von  einem  Walle  von  Rundzellen  umgeben  ist,  zeigt  ein 
blasses  Protoplaema,  der  Kern  ist  bis  auf  ein  eckiges  strukturloses 
Klümpchen  geschwunden,  das  die  Farbe  begierig  aufgenommen  hat.  Die 
Ganglienzellen  der  medialen  Hälfte  der  betreffenden  Clark  eschen 
Säule  sind  ebenfalls  verändert,  blass,  homogen,  mit  zerfallenen  Kernen. 
Die  Rundzellen  sind  in  der  aufgelockerten  Partie  sehr  spärlich,  viel 
zahlreiclier  dagegen  in  dem  anderen  Abschnitte,  wo  sie  sich  ausserdem, 
in  zwei  Herden  sammeln,  von  welchen  der  eine  im  Photogramm 
links  unten  sichtbar  ist.  In  den  beiden  Vorderhörnem  erscheinen  im 
Gewebe  kleinere  Lücken.  Die  Rundzellenanhäufung  ist  am  stärksten 
in  den  Vorderhörnem  rings  um  die  Gefasse,  tritt  auch  diffus  auf,  verliert 
sich  allmählich  in  den  Hinterhornern  ohne  scharfe  Grenze.  Ganglien- 
zellen kommen  nicht  zum  Vorschein.  An  der  Spitze  des  rechten. 
Hinterhomes  ein  mehr  herdförmiges  langgestrecktes   Infiltrat. 

Im  übrigen  Dorsalmarke  ist  der  Prozess  übereinstimmend, 
neben  einer  Infiltration  der  Vorderhörner  zeigt  sich  eine  solche  der 
Gefässe  sowohl  in  der  ganzen  grauen  Substanz  wie  in  den  beiden  Fissuren 
und  den  weissen  Strängen.  Auch  erstreckt  sich  das  diffuse  Infiltrat 
gelegentlich  in  die  Hinterhömer  hinein,  wird  aber  nur  ausnahmsweise 
in  den  vorderen  Teilen  derselben  stärker. 

An  mehreren  Stellen,  und  zwar  da,  wo  der  entzündliche  Prozess 
wenig  ausgeprägt  ist,  in  den  Vorderhörnern,  beim  üebergange  vom 
Vorder-  zum  Hinterhorn,  in  diesem  letzteren  und  gelegentlich  auch 
in   der   weissen   Substanz,    treten   öfters   kleinere  Blutungen  auf. 

Der  Zentralkanal  ist  im  ganzen  unteren  Teile  des  Rückenmarkes 
geschlossen.  Erst  in  den  oberen  Dorsalsegmenten  wird  ein  Lumen  siclit- 
bar.  Das  Grewebe  rings  um  dasselbe  ist  stellenweise  stark  gelichtet» 
sonst  aber  ohne   merkbare    Veränderungen,   ohne   Infiltration. 

Wo  die  Wurzeln  zur  Beobachtung  kamen,  traten  an  ihnen  nur 
geringe  Veränderungen  zu  Tage,  hauptsächlich  in  etwas  Schwellung 
einzelner   Achsenzylinder   bestehend. 

Die  Pia  war  im  oberen  Teile  des  Dorsalmarkes  normal. 

Im  Cervikalmarke  sind  die  Alterationen  denen  der  Lumbai- 
anschwellung ähnlich,  doch  sind  die  Ganglienzellen  im  Halsmarke  besser 
erhalten,  zeigen  aber  auch  hier  verschiedene  Grade  der  Tigrolyse.  Auch 
kommen  geschrumpfte  Formen  vor,  deren  Kern  nur  von  einem  unregel- 
mässigen Klumpen  gebildet  wird.  Die  Veränderungen  beiderseits  etwa 
gleich  stark  £s  ist  an  Serienschnitten  hier  mehrmals  Grelegenheit 
zu  konstatieren,  wie  kernlose,  beinahe  homogene  Klümpchen,  die  als     ^ 
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stAtk  degenerierte  Zellen  angesehen  werden  könnten,  nur  Segmente 
von  Ganglienzellen  darstellen,  die  einen  normalen  Kern  besitzen  können. 
An  einer  Stelle  zeigt  das  lechte  Vorderhom  gerade  an  der  Grenze  der 
weissen  Substanz  den  Querschnitt  eines  Gtofasses,  dessen  Inhalt  ein 
Aussehen  darbietet,  das  zuweilen  auch  an  anderen  Stellen  beobachtet 
werden  kann.  Das  Innere  ist  mit  einer  fast  homogenen,  etwas  rot-  ^^'vSif ^^' 
tingierten  (v.  G  i  e  s  o  n  -  Färbung)  Masse  ausgefüllt,  in  der  ein  Häuf- 
chen roter  Blutkörperchen,  die  keine  Veränderongen  zeigen,  liegt. 
Ausserdem  ist  ein  Büschel  feinster  Fädchen  zu  erkennen.  Die  Intima 
scheint  normal  zu  sein.  Innerhalb  der  Adventitia  findet  sich  eine  mehr- 
fache Lage  einkerniger  Zellen.  Zwischen  der  Adrentitia  und  dem  um- 
gebenden Gewebe,  das,  abgesehen  von  einer  geringen  Eemvermehrung, 
die  hier  nicht  grösser  ist  als  in  der  übrigen  grauen  Substanz,  keine 
Veränderungen  zeigt,  ist  ein  leerer  Raum  vorhanden,  den  einige  Fädchen 
aus  der  Umgebung  kreuzen. 

Medulla  oblongata,  Pons  und  Kleinhirn:  Die  Kerne 
des  Hjpoglossus  sind  fast  in  ihrer  ganzen  Länge  betroffen.  £s  wechselt 
aber  die  Intensität  der  Erkrankung  sowohl  in  den  verschiedenen  Höhen 
als  auf  den  beiden  Seiten,  bald  ist  die  eine,  bald  die  andere  mehr 
affiziert.  Besonders  hohe  Grade  erreicht  die  Affektion  nicht.  Es  treten 
Rundzellen  zwischen  den  Ganglienzellen  auf  und  sammeln  sich  zu- 
weilen zu  kleinen  Herden.  Oefters  zieht  ein  infiltriertes  Gefäss 
gerade  durch  den  Kern  hindurch  oder  ii\  dessen  nächster  Umgebung 
hin,  ohne  dass  die  Ganglienzellen  dabei  sichtbar  gelitten  hatten. 
Die  Kerne  haben  sämtlich  ihr  normales  Aussehen,  die  Tigroid- 
schollen  zeigen  sehr  oft  ein  normales  Verhalten.  Taf.  VII— VIII,  Fig.  H'^^'fJ^ITl  *"' 
veranschaulicht,  wie  die  Verhältnisse  im  rechten  Hypoglossuskeme 
liegen.  Ein  infiltriertes  Gefäss  ist  an  dem  dorsalen  Abschnitte  (rechts 
oben  im  Bilde),  im  Kerne  selbst  eine  sehr  deutliche  Rund- 
zcllenanhäufung  zu  sehen.  Wie  gut  die  Ganglienzellen  erhalten 
sind,  lasst  sich  aus  dem  von  demselben  Präparate  gezeichneten  Bilde 
Taf.  XI — XII,  Fig.  8,  entnehmen.  Aehnliche  Veränderungen  zeigen  '^^^'  f{~™' 
die  Kerne  des  Vagus,  Abducens,  Facialis,  Trigeminus  und  Oculomotorius. 
Auch  in.  diesen  Kernen  erreichen  die  entzündlichen  Erscheinungen  keinen 
stärkeren  Grad,  die  Ganglienzellen  scheinen  im  allgemeinen  ganz  nor- 
mal oder  sehr  wenig  beeinflusst  zu  sein. 

Aber  auch  in  den  anderen  Abschnitten  des  Querschnittes,  vor 
allem  in  der  Substantia  reticularis,  treten  entzündliche  Veränderungen 
auf,  teils  als  nur  diffuse  Kemvermehrungen,  teils  als  herdförmige  In- 
filtrate, die  an  Stärke  denjenigen  der  Kerne  nicht  nachstehen,  im 
Gegenteil  dieselben  sehr  oft  übertreffen.  Ausserdem  kommen  in  der 
Substantia  reticularis  mehrere  rundliche  Herde  von  gelichtetem  Cre- 
webe  vor,  etwa  von  dem  Aussehen,  wie  es  Taf.  XI— XII,  Fig.  3 
(Fall  I)  zeigt.  Die  Herde  haben  eine  in  der  Längenachse  der  Medulla 
ausgezogene  Grestalt.  Eine  merkbare  Kemvermehrung  äussert  sich  in 
denselben  gewöhnlich  nicht.  Sie  scheinen  zu  den  Gefässen  in  keiner 
besonderen   Relation   zu  stehen. 

Gelegentlich  kommen  an  anderen  Stellen  z.  B.  in  den  Oliven, 
im  Nucleus  gracilis  Infiltrationsherde  vor.  Ueberall  finden  sich  in- 
filtrierte Gefässe.  Besonders  zahlreich  und  stark  affiziert  sind  diese 
im  zentralen  Höhlengrau  am  Boden  der  Rautengrube. 

Im  Corpus  quadrigem.  ant.  dx.  mehrere  Rundzellen- 
herde. 
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Die  Brücke  ist,  abgesehen  von  der  auch  hier  vorkommenden 
Gefassalteration,   von  Veränderungen  frei. 

In  der  linken  Kleinhirnhemisphäre  fanden  sich  verstrent 
im  Marke  und  in  dem  daselbst  liegenden  Corpus  trapezoides  Glefaase 
mit  hervortretender  adventitieller  Infiltration  ebenso  wie  kleine  Rund- 
asellenherde. 

Die  Pia  eeigt  an  den  eben  beschriebenen  Partien  gewöhnlich 
keine  hervortretenden  Veränderungen,  nur  an  einigen  Stellen  kommen 
Infiltrate  vor,   besonders   stark  am  Piafortsatze  des  Foiamen  coecum 

j^  YJI VIII 

Pig,  12.  *am  vorderen  Rande  der  Brücke,  wie  T^f.  VIT — VIII,  Fig.  12,  lehrt. 
Von  hier  folgt  die  Infiltration  den  in  die  Pedunculi  cerebri  einstrahlen- 
den Gefässen. 

Ebenso  wurde   in  der   Pia  an   der   unteren   Fläche   des   Ghiasma 
^^''R^lI^'Nerv.  opt.' dieselbe  Veränderung  gefunden.    (Taf.  VII— VIII,  Fig.   13.) 
Die   Nervenfasern   der   Vorderhörner   zeigen   bei   Weigert-Fär- 
bxmg   Zerfallserscheinungen. 

Hehrere  der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln,  ebenso  wie  mehrere 
Segmente  des  Rückenmarkes  wurden  nach  M  a  r  c  h  i  untersucht,  ohne 
dass   dabei   irgend   welche   Alterationen  aufgefunden   werden  konnten. 

Die   Untersuchung  auf  Bakterien  ergab  ein  negatives  Resultat. 


Fall  V  (Risslers  Fall  I). 

6  Tage.  F.  E.,  41/2  Jahre  altes  Mädchen.  In  die  Kinderklinik  zu  Stock- 

holm aufgenommen  am  8.  September  1887.   Gestorben  am  9.  Sep- 
tember 1887. 

Krankengeschichte. 

Anamnese:  Das  Kind,  welches  vorher  gesund  und  kräftig  ge- 
wesen war,  erkrankte  am  3.  September  1887  mit  Fieber  und  Schmerzen 
im  Hals  und  Rücken.  Ein  noch  an  demselben  Tage  herbeigerufener 
Arzt  konnte  nichts  von  Bedeutung  feststellen.  Das  allgemeine  Unwohl- 
sein dauerte  in  den  folgenden  Tagen  fort.  Am  6.  September  bemerkte 
die  Umgebung  des  Kindes,  dass  dasselbe  nicht  so  gut  wie  früher  ging ; 
am  6.  konnte  es  noch  stehen,  aber  nicht  mehr  gehen.  Am  7.  wurde 
es  in  die  Poliklinik  des  Kinderkrankenhauses  gebracht.  Das  rechte  Bein 
war  jetzt  vollständig  gelähmt,  und  im  linken  war  nur  eine  minimale 
Beweglichkeit  übrig.  In  den  Bewegungen  der  Arme  wurde  kein  Defekt 
beobachtet.  Das  Kind  fühlte  ein  Stechen  in  den  Beinen,  im  übrigen 
aber  war  die  Sensibilität  normal.  Die  Patellarreflexe  waren  ver- 
schwunden. Kein  Stuhlgang  während  der  letzten  zwei  Tage.  Die 
Funktionen  der  Blase  normal.  Am  8.  wurde  es  in  das  Krankenhaus  auf- 
genommen. 

Der  Statuspraesens  dieses  Tages  bestätigt  die  in  der  Poliklinik 
gemachten  Beobachtungen.  Das  Kind  war  soporös,  konnte  aber  ziemlich 
leicht  aus  dem  Schlafe  erweckt  werden  und  war  dann  klar.  Keine 
Nackenmuskel-  oder  andere  Kontraktur ;  nichts  Abnormes  an  den  Augen. 
Die  Beweglichkeit  der  Arme  dem  Anschein  nach  normal.  Der  Puls 
schnell   und   ziemlich  gleichmässig.    Die   Temperatur  +38,4«  C. 

Am  9.  sind  folgende  Aufzeichnungen  gemacht  worden:    Dje^ kleine 
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Patientin  liegt  comatös;  sie  hält  die  Beine  schlaff  ausgestreckt  und 
den  Kopf  zurückgebogen,  doch  findet  sich  keine  Kontraktur  der  Nacken- 
muskeln.  Die  rechte  Pupille  ist  weiter  als  die  linke.  Der  Puls  wie 
vorher.  Die  Temperatur  41,4  ^  0.  Um  12  Uhr  nachts  wurde  die  Patientin 
cyanotisch,  Trachealrasseln  stellte  sich  ein,  und  zwei  Stunden  später 
starb  sie.  Der  Tod  war  also  sechs  Tage  nach  dem  ersten  Auftreten 
der  Prodromalsymptome  und  vier  Tage  nach  der  Beobachtung  der  ersten 
motorischen  Störungen  erfolgt.  (Nach  dem  Journal  des  Kinder- 
krankenhauses.) 

Sektion  (von  Herrn  Prof.  Medin). 

Das  Gehirn  und  seine  Häute  waren  normal.  Die  Gefässe  des  unteren 
Teiles  der  Dura  mater  spinalis  stark  gefüllt  und  an  der  Aussenseite 
dieser  Haut,  im  Lumbaltraktus,  eine  fingemagelgrosse,  frische  Blutung. 
Arachnoidea  und  Pia  mater  hell  und  durchsichtig.  Die  vorderen  Wurzeln 
von  gewöhnlicher  Grösse,  aber  etwas  weniger  weiss  glänzend  als  die 
liinteren,  was  besonders  von  denen  gilt,  die  von  der  rechten  Hälfte 
der  Lumbaianschwellung  ausgehen.  Weichere  Teile  des  Rückenmarks 
nicht  wahrzunehmen.  In  Querschnitten  durch  die  Brust  und  die  Lenden- 
anschwellung treten  die  Vorderhörner  deutlich  über  die  Schnittfläche 
empor.  Dieselben  sind  von  einer  rotbraunen  Farbe,  die  lebhaft  gegen  das 
mehr  graugelatinöse  Aussehen  der  Hinterhörner  kontrastiert.  In  den 
Vorderhömem  hier  und  da  kleine  Punkte  und  feine  Streifen  von 
tiefbrauner  Farbe.  Die  Alterationen  im  allgemeinen  in  der  rechten 
Hälfte  mehr  ausgeprägt.  Auf  Schnitten  durch  den  Brnstteil  mit  un- 
bewaffnetem Auge  nichts  Abnormes  zu  entdecken.  In  der  Schleimhaut 
des  Darmes  Zeichen  einer  Reizung;  die  Gefässe  derselben  hier  und 
da  sehr  voll  und  die  agminierten  und  solitaren  Follikel  geschwollen. 
Die  Milz  schlaff  und  weich,  ihre  Pulpa  schmierig.  Die  Lymphdrüsen 
des  Mesenteriums  geschwollen ;  in  der  Leber  und  den  Nieren  eine  geringe 
Trübung  des  Parenchyms.  Die  Organe  der  Brust  intakt.  Die  peri- 
pheren  Nerven   ohne  makroskopisch  auffindbare   Läsionen. 

Die  klinische  und  anatomische  Diagnose  lautete  auf 
Poliomyelitis  anterior  acuta. 

Das  Rückenmark,  der  Bulbus  und  kleine  Stücke  des  Gehirns  wur- 
den  in  Müllers  Lösung  gehärtet  und  in  Alkohol  aufbewahrt. 

Mikroskopische   Untersnchong. 

Rückenmark:  In  den  unteren  Sakralsegmenten  zeigt 
die  Pia  am  Eingange  in  die  vordere  Längsspalte  einen  abnormen  Kern- 
reichtum, der  sich  auch  an  den  Gefässen  des  Septum  anterius  und 
an  denen  der  grauen  Substanz,  hier  jedoch  sehr  geringfügig,  findet. 
Ein  wenig  höher  oben  im  Sakralmarke  nehmen  diese  Erscheinungen 
zu.  Auch  an  den  lateralen  Seiten  des  Rückenmarkes  zeigt  sich  die 
Pia  infiltriert,  die  Gefässe  der  Vorderhörner,  sowohl  die  zentralen  wie 
die  peripherischen,  sind  viel  dichter  mit  Rundzellen  besetzt.  Auch 
im  Gewebe  tritt  eine,  wenn  auch  noch  schwache,  Kernvermehrung  auf. 
In  den  Hinterhömern  werden  gelegentlich  teils  an  den  Gefässen,  teils 
im  Gewebe  Rundzellen  eingelagert  gefunden.  Gewöhnlich  ist  das  In- 
filtrat im  Rückenmarke  geringe  während  es  in  demselben  Schnitte 
im  Grunde  der  vorderen  Längsspalte  rings  um  die  Zentralgefässe  sehr 
stark  hervortreten  kann.  Die  Ganglienzellen  zeigen  fast  sämtlich  einen 
normal  gefärbten  Kern,  das  Protoplasma  ist  blass.   In  dem  einen  Seiten- 
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Taf.  IX— X,  Strange  findet  sich  an  einer  Stelle  ein  Rundzellenherd  (Taf.  IX — ^X, 
Piff.  1.  Fig.  1).  Der  Zentralkanal  zeigt  hie  und  da  Lücken  zwischen  den  Epen- 
dymzellen,  etwa  als  ob  der  Ring  an  diesen  Stellen  auseinandergesprengt 
wäre.  In  der  Umgebung  wie  überhaupt  in  der  Subst.  centralis  grisea 
findet  sich  eine  nicht  sehr  starke  Rundzelleninfiltration,  die  aber  gerade 
in  der  Umgebung  der  genannten  Lücken  des  Epend3rms  vermisst  wird. 
In  dem  Zentralkanale  ist  eine  krümelige  Masse  nebet  einigen  Run<l- 
Zellen  zu  sehen. 

Die  Veränderungen  erreichen  nun  allmählich  in  der  Lenden- 
ansch wellung  ihren  Höhepunkt.  Es  besteht  eine  Verschiedenheit 
der  beiden  Rücken markshälften,  indem  die  eine  weniger  betroffen  ist. 
Hier  ist  nicht  selten  die  dorsolaterale  Gruppe  der  Ganglienzellen  relativ 

^*Figi*2T^'  verschont.  Eine  solche  Stelle  zeigt  Taf.  IX— X,  Fig.  2.  Hier  ist  eine 
schwache  diffuse  Kemvennehrung  zu  bemerken.  Am  unteren  Rande 
ebenso  wie  etwas  links  von  der  Mitte  des  Photogramms  treten  leere 
Lücken,  wie  von  herausgefallenen  Ganglienzellen,  hervor.  Am  oberen 
Rande  macht  sich,  im  Bilde  jedoch  undeutlich,  eine  Rarefikation  des 
Grundgewebes  geltend.  Die  drei  sichtbaren  Ganglienzellen  sind  besser 
erhalten,  als  man  aus  dem  Photogramm  sc hli essen  könnte.  Sämt- 
lich besitzen  sie  im  Präparate  völlig  distinkte  Grenzen,  mehrere  Fort- 
sätze sind  an  ihnen  zu  sehen.  Der  Zellkörx)er  ist  etwas  geschwollen, 
homogen.  Der  Kern  zeigt  keine  Veränderungen.  Im  übrigen  Vorder- 
horne  sind  die  infiltrativen  Zustände  starker.  In  höherem  Grade  trifft 
dies  für  die  entgegengesetzte  Hälfte  der  grauen  Substanz  zu.  Hier 
besteht  eine  starke  Hyperämie.  Nicht  nur  die  grösseren  Gefässe  sind 
erweitert  und  mit  roten  Blutkörperchen  vollgepfropft,  auch  bis  in  die 
Kapillaren  erstreckt  sich  die  Hyperämie  hinein.  Ueber  den  grössten 
Teil  des  Vorderhomes  ist  eine  Rundzellenanhäufung  ausgebreitet,  die 
nur  den  medialen  Abschnitt  einigermaasen  frei  lässt.  Das  Infiltrat 
ist  zwar  diffus,  tritt  jedoch,  wo  ein  stärkeres  Gefäss,  sei  es  nun  ein 
zentrales  oder  ein  peripherisches,  zum  Vorschein  kommt,  ein  wenig 
kräftiger  rings  um  dasselbe  auf.  Fast  keine  Ganglienzellen  sind  zu 
sehen,  wie  auch  keine  sicheren  Spuren  davon.  Zwar  kommen  eigen- 
tümliche homogene  Klümpchen  vor,  die  teils  rund,  teils  länglich,  zu- 
weilen birnenförmig  sind.  Diese  sind  aber  samt  und  sonders  viel  kleiner 
als  die  Ganglienzellen,  auch  haben  sie  eine  andere  Farbe  als  die 
Ganglienzellen,  die  blassgelb  tingiert  sind,  während  die  Klümpchen 
einen  violetten  Ton  angenommen  haben.  Das  Zwischengewebe  ist  ge- 
lichtet, mehr  oder  weniger  feinkörnig. 

In  den  Hinterhörnem  sind  die  Veränderungen  viel  spärlicher. 
Auf  der  Höhe  der  Lumbaianschwellung  sind  die  beiden 
Vorderhömer  diffus  mit  Rundzellen  übersät,  die  im  ganzen  aber  nicht 
allzu  dicht  liegen,  so  dass  überall  zwischen  denselben  das  Grundgewebe 
hindurchblickt.  Dies  zeigt  nun  ganz  erhebliche  Veränderungen.  An 
manchen  Stellen  ist  das  G«webe  auffallend  rarefiziert,  an  anderen  kann 
kaum  von  einem  eigentlichen  Grundgewebe  die  Rede  sein,  da  dies  mehr 
aus  einer  feinkörnigen  Masse  besteht.  In  dieser  liegen  die  Rundzellen 
zerstreut,  die  zum  grössten  Teile  von  einkernigen  Elementen  gebildet 
werden.  Manche  sind  von  der  Grösse  der  Lymphocyten,  haben  einen 
kreisrunden  Kern,  der  nackt  erscheint,  oder  auch  einen  kleinen  Proto- 
plasmahof um  sich  hat.  Andere  Zellen  haben  einen  unregelmässigen 
Kern  von  verschiedenartiger  Gestalt,  sind  eingekerbt,  hufeisenförmig  etc. 
Daneben  kommen  Zellen  mit  grossem  Kerne  vor.  Es  fällt  auf,  dass 
sowohl  einige  der  gross-  wie  der  kleinkernigen  Zellen  ein  reichliches 
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granuliertes,  zuweilen  Vakuolen  enthaltendes  Protoplasma  aufweisen, 
in  dem  der  Kern  oft  exzentrisch  liegt.  Zuweilen  sind  die  Kerne  in 
einen  Haufen   kleinster  Körnchen  aufgelöst. 

Die  Granglienzellen  treten  fast  nur  bei  stärkerer  Vergrösserung 
sichtbar  hervor,  und  zwar  findet  man  ihrer  nicht  viele.  Der  Kern 
kann  dabei  noch  deutlich  hervortreten,  während  der  Zellkörper  sehr 
blass,  mit  verschwonmienen  Konturen  erscheint  und,  auf  der  Peri- 
pherie feinkörnig  zerfallen,  mit  der  Umgebung  zusammenfliesst,  so  dass 
die  Ganglienzellen  von  dem  Grundgewebe  nur  durch  die  Anwesenheit 
des  Kernes   einigermassen  imterschieden  werden  können. 

Die  Nervenfasern  sind  durchsichtig,  mit  Verdickungen  und  An- 
schwellungen. Ausserdem  kommen  zaJilreich  die  vorher  erwähnten 
Kliunpen  vor. 

In  dem  oberen  Lumbaimarke  hat  die  Affektion  der  Vorder- 
hömer,  besonders  auf  der  einen  Seite,  bedeutend  abgenommen.  Dies 
gilt  einerseits  von  der  Hyperämie,  die  sich  zwar  noch  bemerkbar  macht, 
aber  in  viel  geringerem  Grade  als  vorher.  Andererseits  ist  auch  der 
abnorme  Kemreichtum  geringer  und  hauptsächlich  an  die  Gefässe  ge- 
bunden. Die  Grundsubstanz  zeigt  ihre  filzige  Beschaffenheit.  Die  Ver- 
änderungen sind  an  den  beiden  Seiten  etwas  verschieden  gross.  In 
dem  am  wenigsten  betroffenen  Vorderhorne  kommen  mehrere  Ganglien- 
zellen vor,  die  einen  normal  aussehenden  Kern,  einen  distinkt  be- 
grenzten, zuweilen  vielleicht  ein  wenig  geschwollenen  Zellkörper  mit 
mehreren  Ausläufern  besitzen. 

Mindestens  ebenso  stark  wie  in  diesem  Vorderhorne  und  auf  alle 
Fälle  starker  als  vorher  ist  die  Rundzelleninfiltration  in  den  Clarke- 
schen  Säulen.  Mehrere  der  hier  vorkommenden  Ganglienzellen  sind 
entschieden  geschwollen,  auffallend  oft  sind  sie  von  einem  Kreise 
Randzellen  umgeben. 

Die  in  der  weissen  Substanz  verlaufenden,  etwas  grösseren  Gefässe 
sind    ebenso  wie  diejenigen  des  hinteren  Septums    infiltriert. 

Der  Kernreichtum  der  Pia  hat  sehr  abgenommen. 

Im  Dorsalmarke  ist  der  Prozess  noch  etwas  mehr  zurück- 
gegangen. An  manchen  Stellen  wird  die  adventitielle  Infiltration  vor- 
herrschend und  dadurch  relativ  bemerkbarer  als  vorher.  Sie  tritt  wie 
gewöhnlich  auch  in  den  Hinterhörnem  auf,  wo  die  Veränderungen 
etwas  schwächer  sind  als  in  den  Vorderhömern,  jedoch  zuweilen  den- 
selben Grad  erreichen  wie  hier.  Oefters  ist  es  auffallend,  dass  die 
grösste  Intensität  der  Veränderungen  auf  die  Grenze  zwischen  Vorder- 
ond  Hinterhörnem  fällt. 

In  dem  Cervikalmarke,  von  dem  nur  einige  Segmente  unter- 
sucht werden  konnten,  war  der  Prozess  wieder  etwas  stärker  geworden, 
ohne  die  Höhe  wie  in  der  Lumbalanschwellung  zu  erreichen.  Die  Kern- 
vermehrung war  meist  auf  die  Gefässe  beschränkt,  wenn  auch  im 
übrigen  Gewebe  eine  solche  vorkam,  zuweilen  in  Herdchen  auftretend. 
Fast  immer  waren  die  Veränderungen  in  den  Vorder-  und  Seitenhömern 
am  stärksten,  wurden  aber  in  den  Hinterhörnern  gewöhnlich  nicht  ver- 
misst.  Unter  den  Ganglienzellen  sind  in  der  vorderen  grauen  Substanz 
nicht  wenige,   die   keine  erkennbare  Alteration  darbieten. 

Im  Grunde  aer  vorderen  Fissur  und  in  den  erweiterten  perivasku- 
lären Räumen  der  Gefässe  ist  hier  oft  ebenso  wie  im  übrigen  Rücken- 
marke eine  feinkörnige  Masse  zu  sehen.  Auch  sind  in  den  perivaskulären 
Räumen  einige  zerstreute  Rundzellen  vorhanden,  grössere  Ansammlungen 
von  denselben   kommen  aber  daselbst   nicht   vor.    Die  an  die   Gefässe 
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gebundene  Kernvermehrung  betrifft  bauptsächlicli  die  Grefässwand,  inner- 
halb  deren   adventitieller   Scheide   die    Rundzellen   liegen. 

Der  Zentralkanal  bietet  keine  erwähnenswerten  Veränderungen  dar, 
ausser  dass  der  Ependymring  stellenweise  kleine  Defekte  aufweist. 

Hedulla  oblongata:  In  der  Höhe  des  hinteren  Endes 
des  IV.  Ventrikels  zeigt  der  Kern  des  rechten  N.  Hypoglossus, 
hauptsächlich  aber  rechts,  eine  deutliche,  aber  nicht  starke  Infiltration. 
Die  Ganglienzellen,  auch  innerhalb  des  Infiltrates,  bieten  nichts  von 
dem  Aussehen  der  Kontrollpräparate  Verschiedenes  dar;  sie  haben 
normale  Kerne  und  meist  mehrere  Fortsätze.  Zwischen  dem  linken 
Hypoglossus-  und  Vagus-Kerne  liegt  ein  Rundzellenherdchen,  ebenso 
wie  das  zentrale  Höhlengrau  vorzugsweise  an  der  linken  Seite  eine 
diffuse  Kemvermehrung  des  Gewebes  und  eine  Infiltration  der  Ge- 
fässe  zeigt.  Stärker  ist,  sowohl  was  die  Atisbreitung  als  was  die 
Stärke  der  Affektion  betrifft,  die  Rundzellenanhäufung  in  dem  lateralen 
Abschnitte  der  Subst.  reticularis  tegmenti.  Im  Nucleus  funiculi  gracilis 
sin.  imd  in  der  linken  Olive  findet  sich  je  ein  Rundzellenherd.  Solche 
werden  auch  in  der  Subst.  reticularis  gesehen.  Ein  infiltriertes  Gefäss 
zieht  in  der  Raphe  nach  unten.  Unweit  der  beschriebenen  Stelle  findet 
sich  ein  dichter  Rundzellenherd  in  der  rechten  Olive. 

Etwa  in  der  Höhe  der  Mitte  der  hinteren  Hälfte 
des  IV.  Ventrikels  besteht  eine  unbedeutende  Kernvermehrung  des 
zentralen  Höhlengraues.  Etwas  stärker  tritt  sie  in  der  Subst.  reticularis 
tegmenti  auf,  wo  sich  mehrere  kleine  Herde  finden.  Die  stärksten 
Veränderungen  zeigt  aber  der  Nucleus  cuneatus  sin.,  der  von  einem 
nicht    unbeträchtlichen    Rundzelleninfiltrate   eingenommen   wird. 

Höhe  des  Abducenskernes,  des  Nerv,  abduc.  und 
des  Facialisknies.  Die  Ganglienzellen  der  Kerne  der  N.  abdu- 
centes  haben  einen  im  allgemeinen  geschwollenen  Zellkörper  mit  zu- 
weilen undeutlichen  Begrenzungen,  anscheinend  fehlen  ihnen  nicht 
selten  die  Fortsätze.  Oft  aber  sind  solche  deutlich  zu  erkennen. 
Der  Kern  zeigt,  abgesehen  von  der  etwas  schwachen  Färbbarkeit,  die 
aber  auch  allen  anderen  Ganglienzellen  des  Querschnittes  im  gleichen 
Masse  gemein  ist,  keinerlei  Abweichungen  von  der  Norm.  Das  inter- 
stitielle Gewebe  ist  Sitz  einer  sehr  geringfügigen  Kernvermehrung,  es 
treten  aber,  vorzugsweise  rechts,  eine  Erweiterung  der  Gliamaschen  und 
stellenweise  leere  Lücken  wie  von  herausgefallenen  Ganglienzellen  auf. 
In  der  Subst.  reticularis  ist  die  Infiltration  viel  stärker,  besonders 
aber  fallen  die  interstitiellen  Veränderungen  in  dem  Nucl.  vesti- 
bularis  magno-cellularis  (Deiters),  vor  allem  rechts,  in  die  Augen. 
Hier  besteht  eine  starke  Infiltration  sowohl  des  Gewebes  wie 
der  Gefässe,  ausserdem  hebt  sich  der  ventrale  Teil  des  Kernes  bei 
scliwächerer  Vergrösserung  als  eine  im  ganzen  ziemlich  wohlbegronzte 
hellere  Partie  ab.  Das  Grundgewebe  ist  hier  der  Sitz  einer  nicht  geringen 
Auflockerung.  Von  den  Ganglienzellen  sind  einige  anscheinend  gut  er- 
halten, andere  zeigen  einen  mehr  oder  weniger  veränderten  Kern,  wieder 
andere  präsentieren  sich  als  homogene  fortsatzlose  Klumpen. 

Auch  die  Subst.  gelatinosa  lateralis  dx.  ebenso  wie  die  Gegend  der 
linken  oberen  Olive  sind  etwas  stärker  infiltriert. 

Ein  wenig  höher  oben  sind  die  Veränderungen  —  Infiltration  und 
Auflockerung  —  noch  in  der  Subst.  retic.  tegmenti  am  stärksten,  im 
übrigen  aber  von  demselben  Charakter.  Rechts  bestehen  im  motorischen 
Trigemiuuskem   dieselben  Alterationen,    im  medialen   Abschnitte   zeigt 
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sicJi  ein  abnormer  Kemreichtum,  die  Ganglienzellen  erscheinen  nicht 
verändert,  in  dem  lateralen  Teil  des  Kernes  ist  neben  der  Infiltration, 
die  hier  nicht  dichter  ist  als  sonst,  eher  umgekehrt,  eine  starke  Lich- 
tung des  Grundgewebes  mit  Erweiterung  der  Gliamaschen  zu  beobachten. 
An  dieser  letzteren  Stelle  sind  auch  die  Ganglienzellen  deutlich  um- 
gebildet, indem  der  Kern  sich  als  ein  unregelmässiger  stark  und  diffus 
gefärbter  Klumpen  darbietet,  der  keine  Differenzierung  wahrnehmen 
lasst.  Links  ist  der  Trigeminuskern  selbst  von  Veränderungen  frei, 
in  dem  lateral  davon  gelegenen  Gebiete  aber  tritt  eine  Infiltration 
auf,  die  vielleicht  einige  peripher  liegende  Ganglienzellen  des  Kernes 
in  sich  schliesst.  In  dem  zentralen  Höhlengrau  sind  mehrere  grössere 
Gefässe  mit  stark  infiltrierter  Scheide  zu  sehen. 

Gehirn:   Von  der  Rinde  wurden  einige   kleinere   Stücke  unter- 
sucht.    Hier  sind  manche   GefäBse   von   Rundzellen  bedeckt,   wie   dies 

Taf  IX— X 

Taf.  IX — X,  Fig.  3  zeigt.  Es  kommen  auch  spärlich  ähnliche  kleine  y\g,  3.  ' 
Herde  wie  im  Falle  III  (Taf.  VII— VIII,  Fig.  8)  vor.  Ausserdem 
treten  kleinere  rundliche  Flecken  oder  auch  grossere  Plaques  auf,  welche 
die  oben  erwähnte  Lichtung  des  Grundgewebes  tmd  vielleicht  auch 
eine  etwas  herabgesetzte  Färbbarkeit  zeigen.  Die  Kerne  des  Gewebes 
sind  hier  teilweise  in  Zerfall  begriffen,  die  Mehrzahl  aber  scheint  normal 
zu  sein.  Stellenweise  ist  in  diesem  gelichteten  Gewebe  eine  Kern- 
vermehrung* zu  sehen.  Besondere  Beziehungen  zu  den  Geissen  haben 
nicht  nachgewiesen  werden  können. 


Fall  VI  (Risslers  Fall  II). 

F.  A.  E.,  5  Monate  altes  Mädchen.    Gestorben  am  28.  Sep-      ^  Tagre. 
tember  1887. 

Krankengeschichte  (nach  Privataufzeichnungen  von  Herrn  Prof.  M  e  d  i  n), 

Anamnese.  Das  Kind,  ausschliesslich  mit  Muttermilch  genäJirt, 
war  gut  entwickelt,  blühend  und  vollkommen  gesund  bis  zum  23.  Sep- 
tember 1887.  An  diesem  Tage  bemerkte  die  Mutter,  dass  es  nicht  saugen 
wollte.  Es  war  bald  kalt,  bald  heiss,  dazu  somnolent.  Keine  Zuckungep, 
kein  Erbrechen  oder  Diarrhöe.  Die  Kräfte  nahmen  mehr  und  mehr 
ab,  so  dass  es  sich  am  25.  nicht  mehr  auf  den  Beinen  halten  konnte. 
Schreien  konnte  es  nicht,  es  liess  nur  ein  leises  Wimmern  hören.  Am 
26.  war  es,  wenn  man  von  einer  geringen  Beweglichkeit  des  rechten 
Fusses  absieht,  an  allen  vier  Extremitäten  gelähmt.  Der  Kopf  konnte 
nicht  aktiv  bewegt  werden,  der  Blick  war  starr,  die  Zunge  lag  schlaff  im 
Munde.  Es  konnte  nicht  saugen,  seine  Saugbewegungen  waren  olme 
Kraft.  Das  Schlucken  war  sehr  erschwert.  Die  Stimme  völlig  klang- 
los. Keine  Atemnot.  Die  Herztätigkeit  vollkommen  regelmässig.  Keine 
Patellarreflexe  nachweisbar.  Eine  nähere  Prüfung  der  Sensibilität  nicht 
möglich.  In  den  letzten  Tagen  mehrere  dünnflüssige  Ausleerungen.  Die 
Harnentleerung  normal.  Die  Kräfte  schwanden  immer  mehr,  und  am 
28.  gesellten  sich  eine  schwere  Dyspnoe  und  Trachealrasseln  hinzu.  Das 
Kind  wurde  cyanotisch  und  starb  noch  an  demselben  Tage,  mithin 
fünf  Tage  nach  dem  Ausbruch  des   Initialfiebers. 
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Sektion  am  30.  September  1887  (von  Herrn  Dr.  v,  Hof  f  s  te  n). 

Bei  der  Obduktion,  welche  zwei  Tage  nach  dem  Tode  vorgenommen 
wurde,  ergab  sich  folgender  Befund.  Das  Gehirn  und  seine  Häute 
zeigten  keine  Veränderungen.  Die  graue  Substanz  des  verlängerten 
Markes  erwies  sich  deutlich  als  hyperämisch.  An  der  Vorderseite  der 
Dui-a,  in  gleicher  Höhe  mit  der  Halsanschwellung,  ein  zwei  Zenti- 
meter langer  Bluterguss.  In  den  weichen  Häuten  ebenfalls  ein  ver- 
mehrter Blutgehalt.  Auf  Querschnitten  durch  das  Rückenmark  zeigte 
sich  die  graue  Substanz,  die  Vorderhörner  sowohl  wie  die  Hinterhörner 
hyperämisch,  was  in  besonderem  Grade 'von  den  Anschwellungen  gilt. 
In  den  über  die  Schnittfläche  emporragenden  grauroten  Hörnern 
fanden  sich  hier  und  da  braunrote  Pünktchen,  die  als  kapillare 
Blutungen  gedeutet  wurden.  Auch  die  weisse  Substanz  quoll  mehr 
als  gewöhnlich  über  die  Schnittfläche  empor.  Die  Mucosa  des  Darmes 
mit  ihren  Follikeln  und  die  Mesenterialdrüsen  waren  geschwollen.  Die 
Milz  war  schlaff  und  die  Pulpa  derselben  breiig.  Die  übrigen  Organe 
des  Bauches  und  die  der  Brusthöhle  zeigten  nichts  Bemerkenswertes. 

Die  klinische  ebenso  wie  die  anatomische  Diagnose 
wurde  auf  Poliomyelitis  anterior  acuta  gestellt. 

Daü  Rückenmark  und  der  Bulbus  wurden  in  M  ü  1 1  e  r  s  Flüssigkeit 
gehärtet  und  in  Alkohol  aufbewahrt. 

Mikroskopische  Untersnchang. 

Rückenmark:  In  den  untersten  Teilen  des  Conus 
terminalis  tritt  eine  deutliche  Kemvermehrung  längs  der  Gefässe, 
die  zudem  erweitert  sind,  hervor.  Ausserdem  zeigt  sich  ein  abnormer 
Kemgehalt  der  Pia,  der  sich  besonders  am  Eingange  der  vorderen 
Fissur,  am  vorderen  Septum  und  auch  an  der  hinteren  Seite  des 
Rückenmarkes  bemerkbar  macht. 

Etwas  höher  oben  im  Conus  sind  die  genannten  Veränderungen 
stärker  ausgeprägt.  Dazu  kommt  noch  stellenweise  eine  Rundzellen- 
anhäufung im  Gewebe,  die  mit  der  Verteilung  der  Gefässe  aufs  engste 
verbunden  ist.  So  wird  z.  B.  an  einer  Stelle  ein  von  der  Peripherie 
her  kommendes  und  im  lateralen  Abschnitte  des  einen  Vorderhorna  sich 
verästelndes  Gefäss  beobachtet,  dessen  Lymphscheide  mit  Rundzellen 
vollgestopft  ist  und  dessen  Zweige  daa  Zentrum  eines  Infiltrats  im 
Vorderhom  bilden.  Das  Septum  ant.  ist  ebenfalls  der  Sitz  eines  starken 
Infiltrates,  das  sich  mit  den  Gefässen  in  das  Rückenmark  fortsetzt.  Die 
Ganglienzellen  erscheinen  geschwollen,  oft  ohne  sichtbare  Fortsätze, 
mit  blassem,  homogenem  Protoplasma,  aber  mit  im  allgemeinen  gut 
färbbarem  Kerne.  Die  obengenannten  Gefässveränderungen  lassen  sich 
nun,  obgleich  in  geringerem  Grade,  auch  ausserhalb  der  Vorderhörner 
nachweisen.  Die  Lymphscheiden  der  grösseren  Grefässe  der  weissen 
Substanz  und  der  Hinterhörner  sind  mit  Rundzellen  gefallt,  auch  die 
kleineren  Ge^se  zeigen  einen  abnormen  Kemgehalt.  Kleine  Herde 
kommen  auch  gelegentlich  im  Hinterhome  vor,  oft  kaim  dann  ein 
Zusammenhang  mit  den  Gefassen  ermittelt  werden.  Die  Gefässe  sind 
deutlich   hyperämisch. 

Etwa  0,5  cm  oberhalb  der  vorigen  Stelle:  Der  Pro- 
zess  ist  in  dem  einen  Vorderhome,  und  hier  besonders  in  dem  lateralen 
Teile,  stark  ausgeprägt.  Neben  der  Infiltration  der  Gefässe  kommt 
hier  auch  ein  nicht  unerheblicher  Kernreichtum  im  Gewebe  vor.  Ausser- 
dem erscheint  letzteres  an  derselben  Stelle  wie  gelockert,  durchlöchert» 
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so  dass  es  ein  fast  vabiges  Aussehen  hat.  Die  Ganglienzellen  erscheinen 
mit  blassefen  Protoplasma,  an  den  meisten  sind  Fortsätze  zu  sehen. 
Sie  zeigen  einen  Kern,  der  oft  an  Färbbarkeit  eingebüsst  hat.  Andere 
Ganglienzellen  scheinen  in  wirklicher  Auflösung  begriffen  zu  sein,  so 
dass  das  Protoplasma  in  kleinste  Kömer  umgewandelt  ist  und  auf  der 
Peripherie  gewissermassen  staubförmig  zerfallen  erscheint.  Im  vorderen 
Abschnitte  desselben  Homes  sieht  man  sich  eine  grosse  peripherische, 
stark  infiltrierte  Vene  ausbreiten  und  beobachtet  im  Anschluss 
an  eine  Verzweigung  derselben  ein  Rundzellenherdchen  an  der  Spitze 
des   Vorderhomes. 

Im  anderen  Vorderhome  ist  die  KernTermehrung  hauptsächlich 
auf  die  Gefösse  beschrankt.  Ueberall,  wo  ein  solches  zum  Vorschein 
kommt,  ist  es  von  Rundzellen  umgeben.  Die  Ganglienzellen  sind  hier 
ebenfalls  blass,  in  den  meisten  ist  der  Kern  wahrzunehmen. 

In  den  Hinterhömem  zeigt  sich  eine  Kemvermehrung  nur  an 
den  Gefassen.  In  ^nem  der  Hinterstrange  ist  eine  grössere  peripheriBche 
Vene  zu  sehen,  die  von  Rundzellen  besonders  dicht  bedeckt  ist.  Die 
Pia  zeigt  ringsum  einen,  wenn  auch  nicht  erheblichen,  abnormen  Kern- 
gehalt, der  an  der  Vorderseite  des  Rückenmarkes  am  stärksten  ist 
und  besonders  an  einer  mehr  umschriebenen  Stelle  in  der  Nähe  des 
Einganges  zur  vorderen  Fissur  in  der  Umgebung  eines  Gefässes  her- 
vortritt (Tai.  IX— X,  Fig.  4).   Die  Gefässe  des  Septum  post.  infiltriert.    ^^J"^' 

Ein  wenig  höher  oben,  den  oberen  Sakralseg- 
menten entsprechend:  Die  Affektion  ist  noch  mehr  ausgeprägt. 
Die  lateralen  zwei  Drittel  der  beiden  Vorderhörner  sind  mit  Rund- 
zellen buchstäblich  übersäet.  Am  dichtesten  liegen  diese  wieder  in  den 
Gefässscheiden.  Wo  die  Run'dzellen  im  Gewebe  axn  dichtesten  angehäuft 
sind,  erscheinen  gar  keine  Ganglienzellen.  An  anderen  Stellen  kommen 
die  Ganglienzellen  zum  Vorschein.  Sie  sind  sämtlich  blass,  mit  oft  ge- 
schwollenem Protoplasma,  das  gelegentlich  undeutliche  Grenzen  er- 
kennen lässt,  und  schwach  gefärbtem  Kern,  in  dem  aber  gewöhnlich 
der  Nucleolus  deutlich  wahrnehmbar  ist.  In  anderen  ist  der  Kern 
nur  als  ein  strukturloses  Klümpchen  zu  sehen.  Nicht  selten  kommen 
kleinere  homogene  Klümpchen  vor,  die  zerstreut  im  Gewebe  liegen 
und  an  denen  weder  Kern  noch  Reste  davon j  noch  Fortsätze  zu  ent^ 
decken  sind  und  die  sämtlich  kleiner  als  die  normalen  Ganglienzellen 
sind.  Sie  haben  auch  eine  von  der  Farbe  dieser  letzteren  etwas  ab- 
weichende, mehr  ins  Violette  spielende  Nuance  angenommen.  Ein  wabiges 
Aussehen  der  Grundsubstanz  kommt  stellenweise  auch  hier  vor. 

Die  Veränderungen  der  Hinterhörner  sind  sehr  gering,  nur  an  den 
Gefäss wänden  nimmt  man  eine  abnorme   Kemvermehrung  wahr. 

Unteres  Lumbaimark.  Die  Infiltration  der  Pia  ist  stärker, 
besonders  an  der  Vorderseite  und  an  den  lateralen  Abschnitten,  während 
sie  an  der  hinteren  Seite  sehr  schwacli  ist.  Als  Abweichung  von  den 
vorstehend  geschilderten  Befunden  lässt  sich  nur  feststellen,  dass  die 
Affektion  der  Hinterhörner  etwas  mehr  ausgeprägt  ist;  die  Gefässe 
sind  grösser,  mehr  mit  Blut  gefüllt  und  stärker  infiltriert,  auch  kommt 
gelegentlich  im  Gewebe  eine  Kemvermehrung  vor,  die  jedoch  keinen 
bedeutenden  Grad  erreicht.  Am  Zentralkanal  können  ebensowenig  be- 
sondere krankhafte  Veränderungen  konstatiert  werden  wie  an  den  vor- 
her beschriebenen  Segmenten.  Die  Ependymzellen  bilden  hier  einen 
nur  an  der  rechten  und  linken  Seite  von  je  einer  kleinen  Lücke  untere 
brochenen  Ring.  Er  enthält  nur  einige  in  eine  amorphe  Masse  einge- 
lagerte  Rundzellen. 
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Oberes     Lumbalmark:     Auch    der   mediale    Abschnitt    der 

Vorderhörner  ist  infiltriert,  sonst  zeigen  diese  dieselben  Veränderungen 

wie  vorher.    Fast  gar  keine  Ganglienzellen  sind  zu  sehen. 

Der  Prozess  in  den  Hinterhömern  hat  gleichfalls  sehr  an  Stärke 

Taf   IX X 

Fi^.  5.   '   zugenommen.    Taf.    IX — ^X,   Fig.    6  gibt   davon  eine   Vorstellung.    Das 

Photogramm  umfasst  das  ganze  Vorderhorn  (links  im  Bilde)  und  etwa 
die  vorderen  zwei  Drittel  des  Hinterhornes  (rechts).  Unten  sieht  man 
die  vordere  Fissur  mit  dem  etwas  infiltrierten  Piafortsatze.  In  der 
Nähe  des  Zentralkanals  erblickt  man  die  quergeschnittenen  Zentral- 
gefässe,  die  von  einem  dichten  Wall  von  Rundzellen  umgeben  werden, 
Arterien  und  Venen  in  derselben  Scheide  und  in  gleichem  Grade  affiziert. 
Die  Grenze  der  grauen  Substanz  fällt  fast  mit  der  ausgesprochenen 
Infiltration  zusammen,  doch  greift  diese  ein  wenig  auf  die  weissen 
Stränge  über.  Im  Vorderhorne  sind  die  lateralen  und  zentralen  Ab- 
schnitte am  stärksten  betroffen.  Es  wird  selbst  bei  stärkerer  Ver- 
grösserung  fast  keine  einzige  Ganglienzelle  gesehen.  Am  Uebergange 
zwischen  Vorder-  und  Hinterhorn  zieht  sich  ein  der  Länge  nach  ge- 
troffenes Gefässbündelchen  hin  (wohl  Zentralgefäfise),  das  ebenfalls 
von  zahlreichen  Rundzellen  bedeckt  ist.  Fast  dichter  als  in  den 
Vorderhörnern  ist  die  Infiltration  in  der  C 1  a  r  k  e  sehen  Säule.  In 
der  Peripherie  derselben  werden  einige  homogene,  meist  kern-  und 
fortsatzlose  Klumpen  gesehen,  in  denen  zuweilen  ein  deformierter  Kern 
zu  beobachten  ist,  sonst  finden  sich  auch  hier  keine  Ganglienzellen. 
Gegen  die  Spitze  des  Hinterhornes  zu  nimmt  die  Infiltration  ab,  um 
in  dem  hinteren  Drittel  sehr  gering  zu  erscheinen.  In  der  Abbildung 
rechts  oben  sieht  man  ein  offenbar  peripherisches  infiltriertes  Gefäss, 
das  gerade  an  der  Grenze  des  Hinterhornes  und  der  weissen  Sul>- 
stanz  liegt. 

An  der  entgegengesetzten  Hälfte  des  Rückenmarkes  ist  der  Pro- 
zess schwächer,  erstreckt  sich  jedoch  auch  hier  weit  in  das  Hinter^ 
hörn  hinein. 

Der  Kerngehalt  der  Pia  hat  in  den  lateralen  Abschnitten  al> 
genommen. 

Dorsalmark:  Fast  alle  Segmente  des  Dorsalmarkes  wurden  unter- 
sucht. Die  krankhaften  Veränderungen  sind  hier  bedeutend  schwächer 
als  vorher.  Die  Stärke  derselben  wechselt  ein  wenig  mit  den  verschie- 
denen Segmenten,  selbst  in  aneinander  naheliegenden  Schnitten.  Dieser 
Wechsel  scheint  von  der  Einstrahlung-  grösserer  Gefässe  abzuhängen. 
Im  allgemeinen  äussert  sich  der  Prozess  in  den  Vorderhömem  am  hervor- 
stechendsten. Es  kommen  aber  auch  Stellen  vor,  wo  die  Veränderungeu 
am  Uebergang  vom  Vorderhorn  zum  Hinterhorn  am  stärksten  sind  und 
nacli  vom  und  hinten  abnehmen.  Im  allgemeinen  tritt  im  Dorsal- 
marke das  Gewebsinfiltrat  gegen  das  adventitielle  zurück.  Ein  solches 
Fig.  6  '  Bild  unter  vielen  anderen  zeigt  Taf.  IX — X,  Fig.  6.  Hier  erscheint 
das  ganze  Vorderhorn  (Spitze  des  Hernes  nach  unten  I)  an  den  beiden 
Seiten  und  unten  ringförmig  von  der  weissen  Substanz  umgeben.  In 
dieser  sieht  man  rechts  ein  im  Seitens trang^  gelegenes,  infiltriertes 
Gefäss,  An  der  Spitze  des  Vorderhornes  dringt  ein  grösseres  periphe- 
risches, dicht  von  Rundzellen  bedecktes  Gefäss  ein.  Das  links  er- 
scheinende, gabelig  sich  verästelnde  Gefäss  gehört  den  Zentral- 
gefässen  an. 

Die  Clark  eschen  Säulen  sind  an  den  meisten  Segmenten  auf 
der  einen  oder  der  anderen  Seite  betroffen,  meist  aber  nur  in  geringerem 
Grade.     Ausnahmsweise    aber    erreicht    das    Infiltrat    in    dem    unteren 
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Teile  des  Dorsalmarkes  eine  erhebliche  Stärke,  so  dass  von  Ganglien- 
zellen fast  gar  nichts  zu  sehen  ist. 

Die  übrigen  Abschnitte  der  Hinterhömer  sind  in  der  Regel  viel 
weniger  alteriert  als  die  Vorderhömer. 

In  der  weissen  Substanz  erscheinen  die  grösseren  Gefässe  wie  überall 
sonst  infiltriert.  An  einem  der  unteren  Dorsalsegmente  wurde  ein  Rund- 
zellenherdchen  in  dem  einen  Seitenstrange  angetroffen. 

Die  Pia  weist  nur  am  Eingange  zur  vorderen  Längsspalte  einen  ver- 
mehrten Kerngehalt  auf,  ist  aber  sonst  normal.  Das  vordere  Septum 
zeigt  ein  Infiltrat,  das  sich,  den  Gefässen  folgend,  in  das  Rücken- 
mark   fortsetzt. 

Am  Cervikalmarke  konnten  nur  wenige  Segmente  untersucht 
werden.  Der  Prozess  ]>ietet  hier  denselben  Charakter  wie  im  übrigen 
Rückenmarke  dar.  In  den  unteren  Cervikalsegmenten  nimmt  das  In- 
filtrat im  Vergleich  mit  dem  des  Dorsalmarkes  zu.  Es  hat  seinen 
Sitz  sowohl  im  Vorder-  wie  im  Seitenhom,  welches  zum  grösseren 
Teile  dicht  mit  Rundzellen  besetzt  ist,  lässt  dagegen  das  Hinterhorn 
grösstenteils  frei.  Jedoch  sind  die  infiltrativen  Zustände  nicht  so  stark 
wie  in  der  Lumbalanschwellung.  Die  Gefässe  der  befallenen  Abschnitte 
sind  strotzend  gefüllt.  Von  Ganglienzellen  sieht  man  fast  nur  miss- 
gestaltete Reste.  Die  die  weisse  Substanz  durchlaufenden  peripheren 
Venen   sind   hyperämisch  und   stark   infiltriert. 

In  den  obersten  Cervikalsegmenten  hat  die  Affektion  wieder  ab- 
genommen, bald  vorzugsweise  an  den  Gefässen  lokalisiert,  bald  auch 
das  Gewebe  ergreifend.  Gelegentlich  erstreckt  sich  das  Infiltrat  auch 
in  die  Hinterhörner  hinein.  Mehrere  Ganglienzellen  mit  gut  erhaltenen 
Kernen  kommen  vor. 

Die  Pia  ist  nicht  kernreicher  als  normal. 

Der  Zentralkanal  bildet  nur  ausnahmsweise  einen  ge* 
schlossenen  Ring.  Stellenweise  befindet  sich  als  Inhalt  eine  amorplie 
Masse,  in  der  einige  Rundzellen  zu  sehen  sind.  Oefters  ist  aber  der 
Ependymring  gleichsam  gesprengt  und  das  umgebende  Gliagewebe  in 
den  Zwischenraum  hineingewuchert,  so  dass  stellenweise  eine  Ver- 
doppelung des  Kanals  zustande  gekommen  ist.  Abnorme  Rundzellen- 
anhäufungen in  der  Nähe  des  Zentralkanals  oder  zwischen  den  Ependym- 
zellen  wurden  nicht  beobachtet. 

Bei  Weigert-  Färbung  tritt  ein  Zerfall  der  Nervenfasern  der 
grauen  Substanz  deutlich  hervor.  Eine  grosse  Menge  derselben  ist 
fast  staubartig  zerfallen. 

Der  Bulbus  konnte  nur  in  ein  paar  Höhen  untersucht  werden. 
Der  Prozess  zeigte  hier  dieselben  Charakteristika  wie  im  Rückenmarke. 
Am  meisten  waren  die  grösseren  Gefässe  betroffen,  die  von  Rimdzellen 
bedeckt  sind.  An  mehreren  Stellen  waren  auch  im  Gewebe  bedeutende 
Infiltrate  zu  sehen,  so  besonders  in  der  Substantia  reticularis.  Ausser- 
dem war  hier  stellenweise  eine  auffallende  Lichtung  des  Grundgewebe« 
zu  beobachten  ebenso  wie  zahlreiche  variköse  Nervenfasern  und  kleine 
homogene  Klumpen.  Die  Lymphscheiden  einzelner  Gefässe  enthielten 
rote  Blutkörperchen.  In  der  Subet.  reticularis  waren  die  Veränderungen 
stärker  als  in  den  noch  vorhandenen  Teilen  des  zentralen  Höhlengranes, 
das  jedoch  sehr  oft  in  den  Präparaten  fehlte  (offenbar  weil  es  bei 
der  Sektion  teilweise  abgetragen  worden  war).  Im  ganzen  zeigten  die 
untersuchten  Teile  des  Bulbus  ganz  analoge  Veränderungen,  wie  sie 
in  den  vorstehenden  Fällen  festgestellt  werden  konnten. 
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Fall  Vn  (Risslers  Fall  III). 

8  Tage.  A.  E..  Näherin,  21  Jahre  alt.  In  die  medizinische  Klinik  zu 

Stockholm  aufgenommen  am  29.  September  1887.    Gestorben  am 
am  1.  Oktober  1887. 

Krankengeschichte. 

Ende  September  1887  setzte  sich  die  Patientin  auf  einer  Reise 
einer  starken  Abkühlung  aus.  In  der  darauffolgenden  Nacht  wurde 
sie  krank,  fieberte  und  hatte  Kopfweh  und  Schmerzen  im  Rücken. 
Dieser  Zustand  dauerte  am  folgenden  Tage  unverändert  fort.  Am  zweiten 
Tage  nach  der  Erkältung  fühlte  sie  beim  Erwachen  eine  eigentümliche 
Schwere  im  linken  Bein,  und  als  sie  aus  dem  Bett  zu  steigen  ver- 
suchte, fand  sie,*  dass  dieses  Bein  gelähmt  war.  Schmerzen  oder  Par- 
ästhesieii  hatte  sie  nicht.  Im  Laufe  des  Tages  wurde  auch  das  andere 
Bein  gelähmt,  jedoch  nicht  so  vollkommen  wie  das  linke.  Am  folgen- 
den Tage  fing  sie  an,  Schwache  auch  in  den  Armen  zu  fühlen,  das 
Fieber  aber  ging  etwas  zurück.  Am  vierten  Tage  nach  dem  ersten 
Auftreten  der  Lähmungssymptome  wurde  sie  in  die  medizinische  Klinik 
gebracht.  Das,  worüber  sie  hier  am  meisten  klagte,  war  ein  erschwertes 
Atmen.  Schmerzen  fühlte  sie  keine.  Die  Temperatur  war  -f-  38,2®  Gels» 
Eine  geringe  Cyanose  der  Lippen  war  vorhanden.  Die  aktive  Motilität 
war  in  allen  vier  Extremitäten  herabgesetzt;  das  linke  Bein  war  voll- 
ständig paralytisch,  und  im  rechten  fand  sich  nur  noch  eine  geringe 
Beweglichkeit  in  dem  Hüft-  und  den  Zehengelenken.  Die  Arme  waren 
etwas  weniger  angegriffen  als  die  Beine,  jedoch  sehr  paretisch.  Auch 
die  Rumpf muskulatur  war  mit  in  die  Lähmung  hineingezogen;  die 
Patientin  konnte  weder  aufrecht  sitzen  noch  sich  im  Bett  umwenden. 
Nur  die  linke  Thoraxhälfte  nahm  an  der  Respirationsarbeit  teiL  Die 
Muskulatur  der  Augen,  der  Zunge,  des  Schlundes  und  des  Gesichtes 
fungierte  normal.  Vollständig  unmöglich  war  es,  in  den  gelähmten 
Muskeln   irgend  welche   Reflexkontraktionen   hervorzurufen. 

Während  in  der  motorischen  Sphäre  in  so  hohem  Grade  auf- 
fällige Störungen  vorkamen,  fungierte  die  sensible  wie  gewöhnlich.  Die 
Kranke  fühlte  überall  auch  die  leiseste  Berührung  ihrer  Haut  imd 
lokalisierte  die  Empfindungen  richtig.  Ebensogut  erhalten  wie  der 
Gefühlssinn  war  auch  der  Temperaturssinn.  Die  Sinnesorgane  waren 
vollkommen  intakt,  die  Intelligenz  frei. 

Dds  Urinieren  und  die  Defäkation  gingen  die  ganze  Zeit  hindurch 
ohne  jede  Störung  vor  sich. 

Am  zweiten  Tage  im  Krankenhaus  wurde  die  Respiration  mehr 
und  mehr  erschwert,  und  früh  am  Morgen  des  dritten  trat  der  Tod 
ein.  Die  Patientin  starb  also  am  Anfang  des  sechsten  Tages  nach  dem 
Auftreten  der  Paralyse  und  am  achten  nach  dem  Auftreten  de 3  Initial- 
fiebers. 

Klinische  Diagnose:    Paralysis  ascendens  acuta. 

Sektion    (von   Herrn   Prof.    Key). 

Die  Autopsie  lieferte  in  diesem  Fall  folgende  Resultate:  In  dem 
Gehirne  und  den  Häuten  desselben  sowie  in  der  MeduUa  oblongata 
konnte  nichts  Abnormes  entdeckt  werden.  Der  Rückgratskanal,  die 
Dura  und  die  Pia  mater  spinalis,  ebenso  die  Nervenwurzeln  zeigten 
nichts  Auffälliges.    Die  äussere  Gestalt  und  die  Festigkeit  des  Rücken-      j 
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marks  überall  wie  gewöhnlich.  Die  Vorderhörner  der  Lumbalanschwellung 
zeigten  sich  auf  Querschnitten  lebhaft  rot  gefäxbt.  Sie  erhoben  sich 
etwas  über  die  Schnittfläche,  waren  aber  von  normaler  Konsistenz 
und  zeigten  keine  Blutungen.  Eine  geringe  Hyperämie  war  auch  in 
den  höher  gelegenen  Partien  der  Vorderhörner  nachweisbar.  Die  Seiten- 
stränge zeigten  eine  von  dem  oberen  Teil  der  Lumbalanschwellung  bi» 
an  den  Halsteil  reichende  grauflammige  Verfärbung  und  hier  und  da 
rote  Flecken.  Die  Milz  war  sehr  schlaff  und  ihre  Pulpa  weicher  als 
normal.    Die  Därme  erwiesen  sich  als  gesund^ 

Das  Rückenmark  wurde  in  Müllers  Flüssigkeit  gehärtet  und 
in  Alkohol  aufbewahrt. 

MikroBkopische  Untersuchung. 

Rückenmark:  Im  unteren  Sakralmark  ist  die  Pia  an 
der  Vorderseite  der  Sitz  einer  sehr  unbedeutenden  Eemvermehrung, 
die  nach  oben  ein  wenig  an  Stärke  zunimmt,  jedoch  immer  wenig 
hervortretend  und  besonders  im  Vergleich  mit  den  früheren  Fällen 
sehr  gering  ist.  Das  vordere  Septum  ist  ebenfalls  ein  wenig  infiltriert.  In 
den  untersten  Abschnitten  des  Rückenmarkes  besteht  in  den  Vorder- 
hörnern  fast  nur  ein  abnormer  Kernreichtum  der  Gefässs3heiden,  weiter 
oben  treten  die  Rundzellen  auch  im  Gewebe  auf,  wo  sie  sich  besonders 
in  den  lateralen  Partien  finden.  Auch  in  den  Hinterhörnern  ist  eine 
Kernvermehrung  der  grösseren  Gefässe  sichtbar,  wie  ein  solcher  auch 
an  den  Verzweigungen  der  Gefäsae  des  hinteren  Septums  zu  er- 
kennen   ist. 

In    der   Lumbalanschwellung   treten   die    infiltrativen   Zu- 
stände,   besonders    in    den    Vorderhörnern,    mehr    hervor,    sind    jedoch 
auch  hier  nicht  besonders  stark  imd  vor  allem  geringer  als  in  den  meisten 
früheren   Fällen,   speziell   in  denjenigen,   welche   Kinder   betrafen.    In- 
dessen    sind    auch    hier    dichtere    herdförmige     Infiltrate    zu    sehen. 
Taf.   IX — X,  Fig.  7  gibt  ein  solches  aus  der  dorso-lateralen  Ganglien-   ^^^  ix_x 
Zellengruppe  wieder.    Hier  wird  die  Struktur  grösstenteils  ganz  von  den       Vig.  7. 
Rimdzellen   verdeckt,   hie   und   da   kommt   das   Grundgewebe   zu   Tage, 
das   aber   nur  aus   feinsten  Fädchen   oder  auch  aus   mehr  netzförmig 
angeordnetem    kömigen   Material   zu   bestehen   scheint.     Oberhalb   des 
Herdes  ist  eine  grössere  Lücke  zu  bemerken,  die  ebenfalls  von  feinen 
Fädchen     durchzogen    ist,   wie   das    im    Photogramm   andeutungsweise 
hervortritt.     Aehnliche  Veränderungen  sind  in  Taf.  IX — X,  Fig.  8  aus    ^  ^  rx— x. 
der  antero-medialen  Ganglienzellengruppe  desselben  Segmentes  zu  sehen.       Fig.  a 
Ausser  einer  eben  beginnenden  Rundzelleninfiltration  besteht  auch  hier 
stellenweise   die   vorerwähnte   Alteration   des   Grundgewebes,    Lichtung 
desselben,  Erweiterung  der  Gliamaschen. 

Bei  Färbung  nach  Weigert  sieht  man  stellenweise  einen  Zerfall 
der  Nervenfasern  der  Vorderhörner.  Desgleichen  sieht  man  an  den 
vorderen  und  teilweise  auch  den  hinteren  Wurzeln  eine  Degeneration. 

Die  Ganglienzellen  haben  oft  wenig  Veränderungen  erlitten. 
Taf.  IX — X,  Fig.  7  zeigt  eine  solche,  die  von  Rundzellen  umgeben,  xaf.  ix— x, 
einen  etwas  geschwollenen  Zellkörper  besitzt,  in  dessen  einem  Pole  ^-  7. 
sich  reichliches  feinkörniges  Pigment  findet.  Im  Präparate  werden  min- 
destens vier  deutliche  Fortsätze  gesehen,  die  aber  im  Photogramm  nicht 
deutlich  hervortreten.  Sie  sind  sämtlich  ebenso  wie  das  Protoplasma 
homogen,  einer  von  ihnen  auch  stark  geschwollen.  Die  Kernmembran 
ist  etwas  gefaltet,  das  Kernkörperchen  zeigt  einige  kleine  Vakuolen.  Es 
scheint  kein  eigentlicher  perizellulärer  Raum  vorhanden  zu  sein,  denn 
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in  dem  die  Zelle  umgebenden  lichten  Hofe  sieht  man  einige  feine 
Taf.  ix-x,  Fädchen.  Auch  Taf.  IX— X,  Fig.  8  zeigt  gut  erhaltene  Ganglien- 
'  Zellen  aus  der  vorderen  medialen  Gruppe.  Hier  ist  das  Protoplasma 
gleichfalls  der  Sitz  von  nicht  unbedeutenden  Pigmentansammlungen, 
die  Kerne  sind  aber  anscheinend  normal,  und  an  den  Zellen  werden 
im  Präparate  Fortsätze  gesehen,  wie  auch  in  der  Figur  einer  an  der 
obersten  Zelle  zum  Vorschein  kommt.  Die  Abbildungen  stammen  von 
dem  im  ganzen  am  wenigsten  betroffenen  Vorderhorne.  In  dem- 
jenigen der  entgegengesetzten  Seite  sind  die  infiltrativen  Veränderungen, 
diffus  wie  herdförmig,  mehr  ausgesprochen;  auch  findet  sich  hier  eine 
bedeutend   geringere    Zahl   von   Ganglienzellen. 

In  den  Vorderhörnern  kommt  eine  beträchtliche  Anzahl 
runder  oder  länglicher  kern-  und  fortsatzloser  Klumpen  vor.  Einige 
von  ihnen  liaben  dieselbe  Farbe  wie  die  Ganglienzellen,  zeichnen  sich 
aber  auch  zuweilen  durch  ihren  Pigmentgehalt  als  solche  aus,  und 
bei  Durchsicht  von  Serienschnitten  wird  sehr  oft  der  Kern  in  dem 
angrenzenden  Schnitte  gefunden.  Es  kommen  aber  auch  andere  homogene 
Klumpen  vor,  und  zwar  machen  diejenigen  die  Mehrzahl  aus,  die  ein 
anderes  Aussehen  darbieten.  Sie  sind  erstens  fast  immer  kleiner  als  die 
Ganglienzellen,  und  niemals  werden  in  ihnen  irgend  welche  Kernreste 
gesehen.  Weiter  sind  sie  in  einer  von  diesen  abweichenden  Weise 
gefärbt,  haben  ebenso  wie  die  kreuz  und  quer  verlaufenden  Nervenfasern 
das  Hämatoxylin  stark  angenommen,  während  die  Ganglienzellen  und 
ihre  Segmente  gelb  tingiert  sind.  Auch  kommen  sie  nicht  oft  in  den 
Ganglienzellengruppen  vor,  sondern  sind  am  zahlreichsten  im  Inneren 
der  Vorderhömer.  Ebensowenig  sind  sie  zahlreicher  an  solchen  Stellen, 
wo  ein  Vergleich  der  beiden  Seiten  einen  ausgiebigen  Untergang  von 
Ganglienzellen  anzeigt. 

An  den  Nervenfesern,  die  gewöhnlich  einen  geschlängelten  Verlauf 
nehmen,  werden  sehr  oft  spindelförmige  Auftreibungen,  zuweilen  auch 
mehrere   aneinander   gereihte    kugelartige   Anschwellungen    beobachtet. 

In  den  Hinterhömern,  gewöhnlich  nur  an  der  Basis  derselben, 
kommt  auch  eine  kleinzellige  Infiltration  vor.  Ebenso  ist  eine  solche 
an  den  grösseren  Gefässen  zu  sehen.  An  einer  Stelle  war  die  Affektion 
an  der  Spitze  des  einen  Hinterhornes  besonders  stark  bemerkbar.  Auch 
in  den  Hinterhömern   kommen   mehr  herdförmige   Infiltrate   vor.    Ein 

Taf   IX X 

Fig.  9.  '  solches  ist  auf  Taf.  IX— X,  Fig.  9  abgebildet.  In  dem  Photogramm 
tritt  auch  hier  die  Lichtung  des  Grundgewebes  hervor. 

In  den  oberen  Lumbaisegmenten  sind  die  interstitiellen  Verände- 
rungen der  Hinterhömer  etwas  mehr  prononziert,  besonders  im  Ver- 
hältnis zu  den  Vorderhörnem,  wo  der  Prozess  abgenommen  hat. 

Im  Dorsalmarke  ist  der  Prozess  wieder  schwächer.  Es  be- 
steht eine  Hyperämie  der  Gefässe  und  eine  nicht  gerade  erhebliche  In- 
filtration der  GefäLssscheiden.  Ebenso  ist  eine  schwache  Kemvermehrung 
im  Gewebe  zu  sehen.  Auch  in  den  vorderen  Teilen  der  Hinterhömer 
treten  dieselben  Veränderungen  in  etwa  gleichem  Grade  zutage.  Ganglien- 
zellen kommen  nur  spärlich  vor,  scheinen  dann  meist  nicht  besonders 
beschädigt  zu  sein.  Mehrmals  kommen  fortsatzlose  Klümpchen  vor. 
Hie  und  da  treten  kleine  Blutungen  auf. 

Auch  in  den  C 1  a  r  k  e  sehen  Säulen  kommen  nicht  selten  die  ge- 
wöhnlichen infiltrativen  Zustände  vor,  in  der  Regel  an  die  Gefässe 
gebunden. 

Die  Gefässe  der  weissen  Substanz  zuweilen,  aber  nur  schwach, 
infiltriert. 
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Die  Pia  erscheint  normal,  auch  das  Septum  ant.,  das  nur  im 
Grunde  der  vorderen  Längsspalte  etwas  mehr  Kerne  aLs  normal  ent- 
hält. Gelegentlich  tritt  auch  eine  Infiltration  der  Gefässe  des  hinteren 
Septums  auf. 

In  der  Gervikalans  chwellung  nehmen  die  interstitiellen 
Yeranderungen  wieder  ru,  sind  aber  hier  schwacher  als  in  der  Lumbal*- 
anschwellung.  In  der  vorderen  grauen  Substanz  ebenso  wie  gewöhnlich 
im  vorderen  Teile  des  Hinterhomes  ist  das  Gewebe  diffus  etwas  infiltriert, 
das  Gewebe  selbst  etwas  gelichtet.  Ausserdem  kommen  lierdförmige 
Anhäufungen  von  Rundzellen  vor.  An  einer  Stelle  findet  sich  in  dem 
einen  Vorderhorne  eine  Blutung.  Ueberall  sind  wellig  verlaufende, 
zum  Teil  varikös  angeschwollene  Nervenfasern  zu  sehen«  Gut  er- 
haltene Nervenzellen  finden  sich  fast  überall,  doch  kommen  auch  solche 
vor,  deren  Kern  in  Zerfall  begriffen  ist.  Im  allgemeinen  sind  die 
Ausläufer  undeutlich,   an  manchen   Zellen  aber  gut   verfolgbar. 

Die  grösseren  peripheren  Gefässe  in  den  weissen  Strängen  sind 
infiltriert.  Sonst  zeigt  die  weisse  Substanz  ebensowenig  wie  sonst  irgend 
welche   deutlichen   pathologischen   Veränderungen. 

Der  Zentralkanal  ist  wie  in  dem  ganzen  Rückemnarke  geschlossen. 

Die  Pia  ist  normal,  der  vordere  Piafortsatz  gelegentlich  infiltriert, 
wie  überall,  hauptsächlich  im  Grunde  der  Fissura  ant.    Doch  erreicht 
diese  Alteration,  wenn  sie  auch  als  eine  über  die  Norm  hinausgehende 
bezeichnet  werden  muss,  keinen  hohen  Grad,  wie  dies  aus  Taf.  IX — ^X,      Y\g^  {q,  * 
Fig.    10  zu  ersehen  ist. 


B.    Uebergangsstadinm,  Reparattonsstadiom. 

Frühere  Untersuchungen. 

Die  grundlegenden  Untersuchungen  über  die  Veränderungen 
in  diesem  Stadium  wurden  von  Eoger  und  Damaschino  aus- 
geführt^ die  schon  1871  über  drei  Fälle  von  resp.  2,  6  und 
13  Monaten  Dauer  berichten  konnten,  denen  sie  1881  noch  einen 
Fall  (2  Jahre)  (1)  hinzufügten. 

Dabei  gelangten  sie  zu  folgenden  Hauptergebnissen.  Es  be- 
standen in  allen  Fällen  mehr  oder  weniger  umfangreiche  Herde,  die 
in  den  Vorderhömem  ihren  Sitz  hatten.  Im  Bereich  derselben 
waren  die  äusserst  zahlreichen  Gefässe  von  zahlreichen  Fett- 
kömehenzellen  umgeben,  welche  die  Lymphscheide  stark  aus- 
dehnten. Aehnliche  Elemente  fanden  sich  unregelmässig  über 
das  ganze  veränderte  Gebiet  zerstreut,  ausserdem  wurde  eine 
grosse  Menge  Neurogliazellen  gesehen,  deren  Kerne  vergrössert 
erschienen.  Die  Ganglienzellen  waren  geschrumpft,  opakter  als  nor- 

.  (1)  Roger  et  Damaschino,  Des  alt^rations  de  la  moelle 
4pinidre  dans  la  paralysie  spinale  de  Tenfance  et  dans  Tatrophie  mus- 
culaire  progressive.    Revue  de  M6d.  1881. 
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mal,  wie  granuliert,  die  Kerne  verkleinert,  ktfum  erkennbar.  Die 
Fortsätze  waren  ebenso  wie  die  in  den  Vorderhömem  verlaufenden 
Nervenfasern  nur  sehr  schwer  sichtbar.  In  den  Vorderseiten- 
strängen fand  sich  eine  Verdickung  der  interstitiellen  Züge  und 
Atrophie  der  nervösen  Elemente,  die  sich  besonders  in  einer 
starken  Verminderung  des  Volumens  der  Achsenzylinder  kund- 
gab.    Die  vorderen  Wurzeln  waren   atrophisch. 

Ebenso  fand  Both  (1)  bei  einem  Kinde,  das  11  Monate 
nach  dem  Eintritt  der  Lähmung  gestorben  war,  Herde,  die  mehr 
oder  weniger  grosse  Abschnitte  der  Vorderhömer  einnahmen  und 
sich  stellenweise  in  das  Hinterhom  hinein  erstreckten,  Herde  von 
derben,  glänzenden  Fasern  und  zahlreichen  Kömchenzellen,  so- 
wohl im  Gewebe  wie  längs  der  grösseren  Grefässe  in  der  Ad- 
ventiüa  derselben  liegend.  An  einigen  Stellen  war  die  Anhäu- 
fung der  Kömchenzellen  so  stark,  dass  es  zu  einer  deutlichen  Er- 
weichung gekommen  war.  Die  Herde  zeichneten  sich  ausserdem 
durch  den  fast  gänzlichen  Mangel  an  Nervenfasern  und  multi- 
polaren Ganglienzellen  aus.  Both  betont  besonders  den  inter- 
stitiellen Charakter  der  Veränderung. 

In  diese  Reihe  gehört  wohl  ein  von  Leyden  (2)  (nebst 
drei  anderen  Fällen  aus  späteren  Stadien)  beschriebener  Fall  (von 
einjähriger  Dauer),  wo  er  neben  Atrophie  der  Ganglienzellen 
eine  reichliche  Menge  von  grossen  runden  endothelartigen  Zellen 
fand.  Im  Vorderhome  lagen  sie  sehr  dicht,  verbreiteten  sich 
aber  in  abnehmender  Zahl  und  Grösse  durch  die  ganze  graue 
Substanz.  Auch  in  der  weissen  Substanz  traten  sie,  wenngleich 
in  verminderter  Zahl,  auf.  Nicht  selten  waren  in  den  Zellen 
zwei  Kerne  zu  sehen.  Leyden  leitet  die  betreffenden  Gebilde 
von  einer  Wucherung  der  Gliazellen  ab.  Körnchenzellen  waren 
nicht  zu  finden. 

Turner  (3)  (sechswöchentlicher  Fall)  fand  die  graue  Sub- 
stanz von  Brundzellen  infiltriert,  die  sich  besonders  reichlich  an 
den  Gefässen  der  Vorderhömer  angehäuft  hatten.  Nach  der  Ab- 
bildung zu  urteilen,  handelt  es  sich  hier  hauptsächlich  um  ent- 
fettete Körnchenzellen.  An  den  am  meisten  affizierten  Stellen 
waren  die   Nervenelemente   ganz   zugrunde   gegangen. 


(1)  Roth,  Anatomiflcher  Befund  bei  spinaler  Kinderlähmung. 
Virch.   Arch.    Bd.   58,    1873. 

(2)  Leyden,  Beiträge  znr  pathologischen  Anatomie  der  atro- 
phischen Lähmung  der  Kinder  und  der  Erwachsenen.  Arch  f.  Psych. 
Bd.    VL    1876. 

(3)  Turner,  A  portion  of  the  spinal  cord,  with  drawings  and 
microscopical  specimens,  from  a  case  of  acute  anterior  poliomyelitis 
in  a  child,  fatal  within  eix  weeks  from  the  onset.  Transactions  of 
the   pathological   Society   of  London.     Vol.   XXX.    1879. 
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£isenlohr  (1)  untersuchte  zwei  Fälle,  resp.  6  und  14  Mo- 
nate nach  dem  Eintritt  der  Lähmung.  In  dem  ersten  war  in 
der  Lumbalanschwellung  eine  grosse  Zahl  der  Qefässe  von 
EörDchenzellen  umscheidet.  Die  Vorderhömer  waren  reicher  an 
Kernen  als  normal,  von  welcher  Art  aber  diese  waren,  wird  nicht 
erwähnt.  Die  G-anglienzellen  waren  zum  grossen  Teile  ver- 
kleinert, kern-  und  fortsatzlos.  Die  Atrophie  der  Ganglienzellen 
betraf  stellenweise  auch  diejenigen,  welche  in  der  Basis  des 
Hinterhornes  gelegen  sind.  Während  in  den  Hintersträngen  die 
Nervenfaserquerschnitte  normal  erschienen,  waren  sie  in  den 
Vorder-  und  Seitensträngen  (im  Origanal  steht  hier  Hinter- 
stränge (8.  562),  was  wohl  im  Hinblick  auf  eine  soeben  gemachte 
Angabe  über  den  Zustand  derselben  als  ein  Druckfehler  anzu- 
sehen ist)  auffallend  schmal,  die  Achsenzylinder  an  Zahl  ver- 
ringert, die  Interstitien  breit.  Die  Vorderseitenstränge  sahen  wie 
ödematös  durchtränkt  aus.  Auch  im  unteren  Halsteil  und  im 
Brustmark  bis  zur  Höhe  des  7.  und  8.  Dorsalnerven  erstreckt  sich 
ein  Herd  hinab,  in  dem  gleichfalls  eine  Atrophie  der  Ganglien- 
zellen konstatiert  wurde. 

In  dem  zweiten  Fall  fand  Eisenlohr  in  der  Hauptsache 
noch  etwa  dieselben  Veränderungen,  doch  scheint  hier  der  Hei- 
lungsprozess  weiter  fortgeschritten  gewesen  zu  sein. 

Eisenlohr  betont  ausdrücklich,  dass  wir  das  Wesen  des 
Prozesses  in  einer  alle  Gewebe,  die  G^fässe  besonders  mit  um- 
fassenden Myelitis  zu  sehen  haben. 

Money  (2)  (Fall  von  16  Wochen)  fand  in  der  am  meisten 
alterierten  Partie  starke  Ausdehnung  und  Thrombose  der  Blut- 
gefässe, besonders  der  Voiderhörner,  und  Infiltration  derselben 
mit  zahlreichen  Leukocyten.  Dabei  wurde  Abwesenheit  der 
Ganglienzellen  konstatiert.  Die  Veränderungen  griffen  auf  die 
Hinterhörner  über. 

Riss  1er  (3)  untersuchte  einen  Fall  von  sieben  wöchentlicher 
Dauer  und  konnte  dabei  eine  Rarefizierung  des  Gewebes  mit 
Untergang  der  spezifischen  Elemente  nachweisen.  In  den 
Lymphscheiden  fand  sich  eine  grosse  Anzahl  Kömchenzellen. 

Etwa  derselbe  Befund  wie  in  den  meisten  der  oben  genannten 
Fälle    wurde    von    v.    Kahldcn   (4)    (6 monatlicher   Fall)    und 

(1)  Eisenlohr,  lieber  einige  Lahmimgsformen  spinalen  und 
peripheren   Ursprungs.    Deutsch.  Arch.   f.    klin.  Med.    Bd.   26.    1880. 

(2)  Money,  The  spinal  cord  of  a  recent  and  an  old  case  of 
infantile  palsy.  Transactions  of  the  pathological  Society  of  London. 
Vol.  XXXV.    1884. 

(3)  Ri  ssler,  Zur  Kenntnis  der  Veränderungen  des  Nervensystems 
bei  Poliomyelitis  anterior  acuta.    Nord.  Med.  Ark.    Bd.  XX.    1888. 

(4)  V.  Kahl  den,  lieber  Entzündung  und  Atrophie  der  Vorder- 
hömer  des    Rückenmarkes.     Ziegl.   Beitr.    Bd.    13.   1893. 
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von  Schwalbe  (1)  in  einem  Falle  von  3y»  Monaten  er- 
hoben. 

Lövegren(2)  konnte  noch  zwei  Jahre  nach  dem  Ablauf  des 
akuten  Stadiums  die  Anwesenheit  von  Körnchenzellen  feststellen. 

In  eroigen  Fällen,  die  in  einem  Stadium  zur  Sektion  kamen, 
das  sich  für  die  Untersuchung  mit  der  Marchi-Methode  be- 
sonders eignete,  ist  diese  auch  zur  Anwendung  gekommen.  In 
den  genannten  Fällen  liessen  sich  ausser  den  schon  früher  er- 
wähnten Veränderungen  auch  Degeneration  der  weissen  Stränge 
nachweisen,  so  in  den  Fällen  von  ßiemerling  (3)  (7  Wochen), 
Mott  (4)  (16  Tage),  Jagi6  (5)  (3  Wochen)  und  Bing  (6) 
(6  Wochen).  Ausserdem  fand  Mott  in  den  Vorderhömem  nekro- 
tische Herde,  die  sich  an  thrombosierte  Aeste  der  Arteria  centralis 
anschlössen. 

Eigene  Untersuchungen. 

Fall  Vm. 

8  Wochen.  E.   C,    47^    Mouato    altes    Mädchen.     Gestorben    im    Sep- 

tember 1899,  drei  Wochen  nach  dem  Beginn  der  Krankheit. 

Krankengeschichte. 

Da  dieser  Fall  aus  der  Privatpraxis  stammt,  kann  ich  nur  die 
hauptsächlichen  klinischen  Daten  geben,  die  mir  von  dem  behandelnden 
Arzte,  Herrn  Dr.  Fritz  Svensson,  Spezialarzt  für  Kinderkrank- 
heiten in  Stockholm,  gütigst  zur  Verfügung  gestellt  wurden. 

Eines  Tages  wurde  die  kleine  Kranke  von  Fieber  befallen.  Den 
folgenden  Tag  trat  eine  Lähmung  des  linken  Armes  ein,  ausserdem 
war  das  rechte  Bein  schwach.  Keine  Lähmungen  des  Gesichts,  keine 
Reizungserscheinungen.  Einige  Tage  nachher  waren  sämtliche  Extremi- 
täten schlaff,  indessen  besserten  sich  die  Lähmungen  in  den  Beinen 
und  im  rechten  Arme,  während  die  Paralyse  des  linken  Armes  beim 
Exitus,  der  drei  Wochen  nach  dem  Beginne  der  Krankheit  an  Pneu- 
monie erfolgte,   noch  immer  vollständig  war. 


(1)  Schwalbe,  Untersuchung  eines  Falles  von  Poliomyelitis 
acuta  infantum  im  Stadium  der  Reparation.    Ziegl.  Beitr.   Bd.  32.  1902. 

(2)  Lövegren,  Zur  Kenntnis  der  Poliomyelitis  antenior  acuta 
und   subacuta   s.    chronica.    Jahrb.    f.    Kinderheilk.     1904. 

(3)  Siemerling,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  spinalen 
Kinderlahmung.    Arch.   f.    Psych.    Bd.    26.     1894. 

(4)  Mott,  Microscopical  examination  of  the  spinal  cord,  periferical 
nerves  and  muscles  in  a  case  of  acute  Poliomyelitis.  Fatal  termi- 
nation  sixteen  days  from  the  unset.    Arch.  of  Neurol.    1899. 

(5)  Jagic,  Zur  Kenntnis  der  akuten  Poliomyelitis  der  Er- 
wachsenen.  (Akute  aufsteigende  Spinallähmung.)  Wiener  med.  Wochen- 
schrift.    1899. 

(6)  Bing,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  endogenen  Rückenmarks- 
fasem  beim  Menschen.    Arch.   f.   Psych.    Bd.   39.    1905. 


Digitized  by 


Google 


Wickman,   Studien  über  Poliomyelitis  acuta.  167 

Klinische  Diagnose:  Foliomyelitis  ant.  ao.  +  Pneumonia. 

Die  klinische  Diagnose  wurde  bei  der  Sektion,  die  am  folgenden 
Tag  durch  Dr.  U.  Quensel  vorgenommen  wurde,  bestätigt.  Leider 
kann  ich  aber  keinen  detaillierten  Sektionsbericht  beigeben. 

Das  Rückenmark  wurde  in  O  r  t  h  scher  Mischung  gehärtet,  dann 
in  Alkohol  aufbewahrt. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Bückenmark:  Die  grössten  Veränderungen  finden  sich  hier 
im  Cervikalmarke.  Wenn  wir  von  dem  Segmente  ausgehen, .  in 
dem  sie  vielleicht  ihren  Höhepunkt  erreicht  haben,  C.  VII,  so  finden 
wir  hier  beiderseits  ganz  gewaltige  Zerstörungen.  Schon  makroskopisch 
zeichnen  sich  die  Vorderhömer  durch  ihr  helles,  durchsichtiges  Aus- 
sehen aus.  Mikroskopisch  finden  wir  an  diesen  Stellen  jederseits  einen 
Herd,  der  fast  das  ganze  Vorder^  und  Seitenhom,  mit  Ausnahme  eines 
kleineu  Abschnittes  an  dem  medialen  Rande  des  Vorderhornes,  ein- 
nimmt imd  sich  nach  hinten  in  die  Basis  des  Hinterhomes  erstreckt. 
Die  Herde  erscheinen  mikroskopisch  als  stark  aufgehellte  durchsichtige 
Flecken,  in  welchen  die  normale  Struktur  ganz  verloren  gegangen  ist. 
Von  einem  Grundgewebe  kann  kaum  die  Rede  sein.  Es  besteht  höchstens 
ein  leichtes  Netzwerk  von  undeutlichen  Fibrillen  oder  eine  etwas  netz- 
artig angeordnete  feinkörnige  Masse.  £s  treten  in  derselben  zahlreiche 
Gefässe  auf,  die  bei  schwacher  Vergrösserung  von  kleinen  Rundzellen 
umgeben  erscheinen,  die  auch  in  grosser  Menge  über  die  ganze  Fläche 
des  Vorderhornes  hin  zu  sehen  sind,  hier  und  da  grössere,  fast  kern- 
lose Stellen  frei  lassend.  Bei  stärkerer  Vergrösserung  zeigen  nun  diese 
Rundzellen  ganz  verschiedene  Formen.  In  der  Adventitialscheide  liegen 
Zelle  an  Zelle  eine  ungeheure  Zahl  von  Elementen  mit  grossem,  von 
Vakuolen  dicht  durchsetztem,  wabigem  Protoplasma  und  eineiti  etwas 
verschieden  aussehenden  Kerne.  Sie  sind  als  entfettete  Körnchenzcllen 
aufgefasst  worden.  Der  Kern  derselben  ähnelt  manchmal  demjenigen 
der  Gliazellen,  weist  aber  gewöhnlich  nicht  die  ebene  glatte  Begrenzung 
derselben  auf,  sondern  ist  in  der  Regel  eingekerbt,  nicht  selten  halb- 
mondförmig und  in  der  Peripherie  des  Protoplasmas  gelegen.  Neben 
diesen  kommen  Zellen  vor,  die  das  typische  Aussehen  der  Mar- 
se h  a  1  k  o  sehen  Plasmazellen  darbieten  und  einen  exzentrisch  ge- 
legenen Kern  besitzen,  in  dem  die  relativ  grossen  Chromatin-Körper  der 
Kemmembran  angelagert  sind,  weiter  spindelförmige  Zellen  und  auch 
andere  Elemente  mit  variierendem  Charakter. 

Ausserhalb  der  Gefässe  kommen  nun  auch  die  erwähnten  Formen 
vor,  hier  sind  aber  ausserdem,  und  zwar  stellenweise  sehr  zahlreich, 
grössere  Gliazellen  von  dem  unten  etwas  näher  zu  beschreibenden 
Aussehen.  Kreuz  und  quer  verlaufen  Fädchen,  die  dicker  als  normale 
Gliafasern  sind  und  wie  Fortsätze  der  geschwollenen  Gliazellen  er- 
scheinen. Zwischen  denselben  erscheinen  auch  Trümmer  von  zer- 
fallenen Kernen  und  anderen  Gewebsresten. 

In  der  Umgebung  des  Herdes  findet  sich  eine  auffallende  Proli- 
feration der  Gliazellen,  die  an  manchen  Stellen  in  mehr  häufchen- 
artigen Ansammlungen  auftreten.  Die  Gliazellen  haben  einen  grossen, 
anscheinend  geschwollenen  Kern,  der  sehr  oft  exzentrisch  gelagert 
ist.  und  diese  peripherische  Stellung  kann  so  ausgesprochen  sein,  dass 
der  Kern  aus  dem  Zellleib  herauszura^en  scheint,  und  man  zuweilen 
fast    den    Eindruck    bekommt,    als    wäre    er   ausserhalb   desselben   ge- 
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legen.  AI)  und  zu  sind  zwei  Kerne  von  mitunter  sehr  ungleicher  Grösse 
in  einer  Zelle  zu  sehen.  Besonders  aber  fällt  das  Aussehen  des  Zell- 
körpers auf.  Dieser  ist  sehr  gross  und  stark  gefärbt,  von  langgestreckter, 
unregelmässiger  viereckiger  oder  fast  triangulärer  Form.  Der  Zell- 
körper besitzt  nim  zahlreiche  dicke,  in  vielfachen  Biegungen  und 
Knickungen  verlaufende  breite  Fortsätze,  die  sich  weit  verfolgen  lassen 
und  schliesslich  in  feinere  Fasern  zerfallen.  Diese  Zellen  liegen 
stellenweise  in  der  Umgebung  des  Herdes  so  dicht,  dass  man  bei- 
nahe versucht  wäre,  von  einer  Gliazellenschicht  zu  sprechen. 

Aufi  der  Umgebung  ragen  in  den  Herd  zahlreiche  feine  Gliazellen 
hinein,  zuweilen  in  Büschel  gesammelt,  so  dass  der  Rand  ein  auf- 
gefranztes  Aussehen  erhält.  Wenn  auch  bei  kleinerer  Vergrösserung 
der  Rand  des  Herdes  einen  einigermassen  scharfen  Eindruck  macht, 
so  zeigt  sich  bei  stärkerer  Vergrössenmg  doch  ein  allmählicher  Ueber- 
gang  zu  dem  normalen  Aussehen  durch  eine  Zone  von  erweiterten 
und  gelichteten  Gliamaschen. 

Im  Inneren  des  Herdes  kommen  spärlich  Trümmer  von  zerfallen- 
dem Gewebe,  z.  B.  birnenförmige,  braunschwarz  (Eisenhämatoxylin) 
gefärbte  undurchsichtige,  mit  einem  Fortsatz  versehene  Klumpen  vor, 
die  anscheinend  aus  zusammengebackenen  Körnern  bestehen  imd  etwa 
wie  verkalkte  Ganglienzellen  erscheinen.  Nicht  selten  sind  homogene, 
blassrot  (v.  Gieson)  gefärbte  Klumpen,  die  in  der  Regel  kernlos 
und  rund  sind,  zuweilen  aber  auch  einen  Fortsatz  zeigen.  Sonst  findet 
sich  in  den  zentralen  Teilen  nichts  von  erkennbaren  Nervenelementen. 
Zuweilen  kommen  aber  mehr  oder  weniger  degenerierte  Ganglienzellen 
in  den  peripherischen  Abschnitten  des  Herdes  vor.  Die  beiden  Vorder- 
hömer  sind  einander  beinahe  gleich,  in  der  Basis  des  einen  Vorderhomes 
treten   einige   kleinere  Blutungen  auf. 

In  den  Hinterhömem  sind  die  Veränderungen  verhältnismässig 
sehr  geringfügig.  Die  schon  in  normalen  Präparaten  sichtbaren  Risse 
hauptsächlich  der  Substantia  gelatinosa  sind  hier  noch  mehr  aus- 
geprägt, besonders  um  die  Gefässe.  Ausserdem  kommen  hier  auch 
mehr  umschriebene  Stellen  vor,  wo  die  Gliamaschen  sehr  erweitert 
sind.  Eine  auffallende  Kernvermehrung  kann  nicht  konstatiert  werden, 
doch  finden  sich  auch  hier  die  oben  erwähnten  Gliazellen  mit  ihrem 
grossen  Zellleibe  und  Fortsätzen,  die  als  sehr  dick  aussehende  Glia- 
fa^ern  weite  Strecken  das  Hinterhorn  durchkreuzen.  Die  Gefässe  zeigen, 
abgesehen  von  den  weiten,  perivaskulären  Räumen,  keine  besonderen 
Veränderungen,  vielleicht  kommt  in  den  Adventitialscheiden  ein  sehr 
geringer  abnormer  Gehalt  an  kleinen  Rundzellen  vor. 

Der  Zentralkanal  zeigt  völlig  normale  Ependymzellen,  ab  und  zu 
erkennt   man   zwischen   denselben  eine   kleine   Lücke. 

In  den  weissen  Strängen  sieht  man  hie  und  da  den  Querschnitt  ge- 
schwollener blass  gefärbter  Achsenzylinder,  nicht  selten  fehlen  diese  auch. 

Dieselben  Veränderungen  finden  sich,  an  Ausdehnung  etwas 
wechselnd,  durch  das  ganze  Cervikalmark  hindurch.  In  C.  VI  beschränkt 
sich  die  Affektion  rechts  hauptsächlich  auf  das  Vorderhom  und  lässt 
einen  Teil  des  Seitenhornes  und  den  medialen  Abschnitt  des  Vorder- 
homes frei,  an  ersterer  Stelle  sind  auch  einige  anscheinend  normale 
Ganglienzellen  (Eisenhämatoxylin)  zu  sehen,  dagegen  greift  die  Affektion 
links  noch  weiter  auf  das  Hinterhorn  über,  an  dessen  Basis  sich  eine 
Blutung  findet.  In  dem  linken  Seitenstrange  liegt  ein  kleiner  Herd,  der 
von  kleinen  Gliazellen  gebildet  zu  sein  scheint. 

In  C.   IV  ist  am  rechton   Vorderhorne  der  mediale  Abschnitt;^  und 
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eiu  schmaler  Saum  an  dem  vorderen  Rande  des  Vorderhornes  frei. 
An  der  Stelle  des  Vorderhornes,  wo  das  Gliagewebe  auch  eine  deut- 
liche Auflockerung  erfahren  hat,  sind  einige  Ganglienzellen  zu  be- 
merken, die  einen  normal  aussehenden  Kern  und  einen  normalen  Tigroid- 
gehalt  haben,  vielleicht  mit  etwas  verklumpten  N  i  s  s  I  sehen  Körper- 
chen. Auch  in  dem  peripherischen  Abschnitte  des  Herdes,  wo  das 
Gewebe  ebenso  hochgradig  verändert  ist  wie  in  den  zentralen  Teilen, 
liegt  eine  isolierte  Ganglienzelle,  die  sich  gegen  die  helle  Umgebung 
scharf  abzeichnet.  Die  Ganglienzelle  ist  ihrer  Form  nach  erhalten, 
polygonal,  hat  einen  weit  verfolgbaren,  etwas  kömigen  Fortsatz  und 
ausserdem  zwei  andere,  die  aber  sehr  kurz  sind.  Der  Kern  ist  an- 
scheinend normal,  vielleicht  etwas  tief  gefärbt,  besitzt  deutliche  Mem- 
bran und  Nucleolus,  das  Protoplasma  zeigt  zahlreiche  etwas  klumpige 
Trigoidschollen,  die  hauptsächlich  in  der  einen  Hälfte  der  Zelle 
angesammelt   sind. 

Links  ist  nur  ein  schmaler  Streifen  an  dem  lateralen  hinteren 
Abschnitte  des  Seitenhomes  erhalten,  sonst  ist  die  vordere  graue  Sub- 
stanz und  der  vordere  Abschnitt  der  hinteren  ganz  in  der  vorher 
beschriebenen  Weise  verändert.  Ins  linke  Vorderhorn  dringt  ein 
grosses  Gefäss  (Taf.  IX — X,  Fig.  11)  ein,  das  jederseits  von  einem  ^•^«^^jT"^' 
breiten  Wall  von  Körnchenzellen  umgeben  ist.  (Spitze  des 
Yorderhoms  nach  unten  und  links  im  Bilde!)  Links  im 
Photogramm  kommt  der  mediale  linke  Vorderstrang  zu  Gesicht, 
die  Grenze  ist  hier  ganz  scharf.  Rechts  unten  sieht  man  den  linken 
Vorderseitenstrang,  zu  dem  der  Uebergang  allmählicher  durch  eine 
Zone  von  grossmaschigem  Gliagewebe  erfolgt.  Die  Veränderungen 
greifen  hier  auf  die  weisse  Substanz  über,  deren  Rand  gegen  die  graue 
nur  von  Gliagewebe  ohne  nervöse  Elemente  gebildet  wird.  Im  Vorder- 
home  sieht  man  von  solchen  ebenfalls  gar  nichts. 

Li  Weigertpräparaten  findet  man  im  linken  Vorderhorne  von 
Nervenfasern  keine  Spur.  Die  linke  vordere  Wurzel,  die  zufälliger- 
weise im  Längsschnitt  getroffen  ist,  weist  zerfallene  Markscheiden  auf. 

In  den  oberen  Cervikalsegmenten  nimmt  die  Ausdeh- 
nung der  Herde,  speziell  rechts,  ein  wenig  ab.  Im  rechten  Vorderhorne 
kommen  auch  mehrere  anscheinend  normale  Ganglienzellen  an  der 
Spitze  des  Vorderhornes  und  in  dem  Seitenhome  vor.  Auch  besteht  der 
Herd  hier  aus  deutlichem  Gliagewebe,  welches  aber  stark  gelichtet 
ist,  die  Körnchenzellen  finden  sich  um  die  Gefässe,  sind  aber  im  Ge- 
webe spärlich.  Links  nimmt  der  Herd  immer  -fast  das  ganze  Vorder- 
horn ein,  nur  im  obersten  Teile  bleibt  ein  etwas  breiterer  Bezirk 
am  medialen  Rande  frei. 

Schon  in  den  obersten  Segmenten  des  Dorsalmarkes  ist  der 
Pruzess  im  Vergleich  mit  demjenigen  der  unteren  Cervikalsegmente 
senr    zurückgegangen.     Es    besteht    im    ganzen    Dorsalmarke    in    etwas  ^ 

wecbflelnder  Stärke  eine  Rarefizierung  des  Gewebes  in  den  lateralen 
Hälften  der  beiden  Vorderhörner.  Die  Alteration  setzt  sich  manchmal 
in  die  Hinterhörner  hinein  fort.  Meist  ist  sie  links  etwas  stärker  als 
rechts.  Ganglienzellen  kommen  in  den  veränderten  Gebieten  entweder 
gar  nicht  vor,  oder  sie  sind  verkleinert,  mehr  oder  weniger 
verändert,  zuweilen  ohne  sichtbare  Fortsätze.  Die  in  dem  Seitenhorne 
gelegene  Gruppe  kleiner  Ganglienzellen  ist  oft  wohlerhalten,  in  anderen 
Segmenten  aber  ist  sie  der  Sitz  ähnlicher  Veränderungen  wie  die  Vorder- 
hörner.    Nicht    selten   zeigen    sich    zahlreiche    Lücken,    wie    von   aus- 
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gefallenen  Ganglienzellen.  Stellenweise  ist  das  gelichtete  Grewebe  in 
den  Vorderhömem  ausserordentlich  kemarm,  zuweilen  dagegen  kern- 
reicher als  normal  und  mit  zahlreichen  Gefässen.  In  den  unteren  Dorsal- 
segmenteiL  sind  die  C 1  a  r  k  e  sehen  Säulen  auffallend  äff iziert.  Die 
Ganglienzellen,  an  denen  jedoch  keine  ausgeprägten  Degeneration«^ 
erscheinungen  festgestellt  werden  können,  scheinen  oft  ausgefallen  so 
sein,  Lücken  im  Gewebe  zurücklassend.  Dies  erweist  sich  als  rarefiziert. 
Die  zentralen,  ebenso  wie  die  in  den  weissen  Strängen  verlaufenden 
Gefässe  zeigen  eine  stärkere  Infiltration.  Die  Pia  ist  anscheinend  normal, 
vielleicht  etwas  verdickt.    Gelegentlich  treten  kleinere  Blutungen  au£ 

In  den  oberen  Lumbaisegmenten  sind  die  Verhältniflse 
etwa  dieselben  wie  im  unteren  Dorsalmarke. 

Auf  dem  Querschnitte  zeigen  sich  an  den  hinteren  Wurzeln  viele 
Achsen  Zylinder  geschwollen.  Solche  sind  auch  neben  abnorm  schmalen 
in  den  vorderen  Wurzeln  zu  sehen. 

In  den  unteren  Lumbal  Segmenten  besteht  jederscits  in 
den  Vorderhömem  ein  Herd,  der  makroskopisch  sichtbar  ist,  rechts 
scharf  begrenzt  ist  und  letwas  mehr  als  das  vordere  laterale  Viertel 
des  Vorderhornes  einnimmt,  links  aber  mehr  diffus  und  undeutlicher 
erscheint. 

Der  Herd  an  der  rechten  Seite  ist  stark  vaskularisiert  und 
bietet  im  ganzen  dasselbe  Aussehen  dar  wie  in  der  Cervikalan- 
schwellung,  doch  ist  das  ausserordentlich  lichte  Gliafasernetz  als 
solches  zu  erkennen.  Auch  kommen  hier  etwas  mehr  offenkundige 
Reste  des  Nervengewebes  vor  in  Form  von  homogenen  Klumpen, 
Stücken  von  deutlichen  Nervenfasern,  ab  und  zu  stark  gefärbte, 
fortsatzlose  grössere  Bröckchen,  in  denen  zuweilen  ein  geschrumpfter, 
tief  tingierter  Kern  gesehen  wird,  und  die  ersichtlich  Reste  von 
Ganglienzellen  sind.  Im  medialen  Teile  des  rechten  Vorderhornes, 
der  keine  auffallenden  Veränderungen  9seigt,  sind  die  Ganglienzellen  auch 
viel  besser  erhalten.  In  dem  linken  Vorderhorne  besteht  neben  einer 
Hyperämie  eher  eine  das  Zentrum  einnehmende  diffuse  Auflockerung 
des  Gliagewebes,  dessen  Maschen  ausserordentlich  weit  sind  und  vod 
abnorm  dicken  Fasern  gebildet  werden.  Sowohl  in  dieser  stark  ver- 
änderten Partie,  wie  besonders  in  der  Umgebung  liegen  viele  (bei  Eisen- 
liämatoxylin-Färbung)  völlig  normale  Ganglienzellen  mit  normalem 
Kerne,  Tigroidschollen  in  gewöhnlicher  Anordnung  und  Grösse  und 
vielen  Ausläufern.  Daneben  kommen  andere  besonders  in  dem  Herde 
vor,  die  mehr  oder  weniger  ausgeprägte  tigrolytische  Erscheinungen 
darbieten.  Oft  zeigt  das  Kernkörperchen  kleine  Vakuolen.  Körnchen- 
zellen kommen  hier  hauptsächlich  an  den  Gefässen  und  zwar  in  nicht 
sehr  beträchtlicher  Menge  vor.  Dagegen  treten  hier  die  Gliazellen 
in  fast  riesenhafter  Grösse  mit  flächenhaft  ausgebreitetem  Protoplasma 
und  geschwollenen   Kernen,    zuweilen  zu   zweien   in  einer   Zelle,   auf. 

Die  Hinterhömer  zeigen  keine  auffallenden  Veränderungen,  nur 
stellenweise   erscheint   das   Gewebe   ein   wenig   aufgelockert. 

Der  Zentralkanal  normal,  in  demselben  finden  sich  einige  rote 
Blutkörperchen. 

In  den  weissen  Strängen  keine  nennenswerten  Veränderungen, 
Die  linke  hintere  Wurzel  ist  im  Präparate  neben  dem  Rückenmarke 
sichtbar.     Auf  dem  Querschnitte  kann  etwas  Kernvermehrung  und  eine 
die  meisten  Fasern  betreffende  Schwellung  der  Achsenzylinder  beobachtet 
werden. 

Die   Pia  erscheint  normal. 
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Im  oberen  Sakralmarke  hat  die  Stärke  der  Veränderungen 
abgenommen.  Das  rechte  Vorderhom  etwas  mehr  vaskularisiert  als 
normal  mit  etwas  kernreichen  Gefässwänden,  das  Gewebe  wenig  ge- 
lichtet. Die  Ganglienzellen  in  grosser  Zahl  vorhanden  und  meistens 
normal,  einige  zeigen  tigroly tische  Veränderungen.  Links  ist  auch  ein 
vermehrter  Grefässgehalt  zu  sehen,  dazu  aber  auch  eine  vorzugsweise  im 
Zeutrum  auftretende  deutliche  Auflockerung  des  Grundgewebes.  Die 
Ganglienzellen   spärlicher   als   rechts,   sonst   aber  diesen  gleich. 

In  der  Hitte  des  Sakralmarkes  sind  die  Veränderungen  wieder 
bedeutend  stärker.  Rechts  ist  fast  die  ganze  Gegend  der  dorsolateralen 
Gruppe  nebst  dem  Zentrum  des  Vorderhornes  und  einem  Teil  der  ventro- 
lateralen  Gruppe  in  einen  hellen,  durchsichtigen  Herd  von  rarefiziertem 
Gewebe  aufgegangen.  In  der  dorsolateralen  Gruppe  kommen  nur  ab 
und  zu,  und  zwar  in  der  nicht  befallenen  Partie,  einige  Ganglienzellen, 
I  auch  ohne  krankhafte  Veränderimgen  zu  zeigen,  vor.    In  der  Umgebung 

I  sind    die    Ganglienzellen   gleichfalls    an    Zahl    vermindert.     Links    hat 

der  Herd  hauptsächlich  seinen  Sitz  im  Zentrum  des  Vorderhornes  und 
greift  auf  den  medialen  Abschnitt  der  dorsolateralen  Gruppe  über, 
wo  sich  nur  an  dem  erhaltenen  Teile  Ganglienzellen  finden.  Auch 
diese  sind  gut  erhalten. 

Im  Conus  medullaris  wechseln  die  Verhältnisse  wieder. 
Während  das  rechte  Vorderhom  ausser  einer  geringen  Hyperämie  keine 
nennenswerte  Alteration  des  Grundgewebes  zeigt  und  normale  Ganglien- 
zellen hier  in  grosser  2^hl  zu  beobachten  sind,  ist  das  laterale  Drittel 
des  linken  Vorderhornes  der  Sitz  der  mehrerwähnten  Auflockerung 
bei  fafit  totaler  Abwesenheit  der  Ganglienzellen  in  dieser  Partie. 

An  den  den  Präparaten  anhaftenden,  den  nächstoberen  Segmenten 
angehörigen  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  sind  die  Achsenzylinder  in 
der  Regel  geechwoUen.  In  Weigert präparaten  ist  die  Markscheide 
zuweilen  verbreitert,  an  einigen  Nervenfasern  auch  körnig  zerfallen, 
an  anderen  fast  ungefärbt.  Der  Eernreichtum  ist  zuweilen  an  den 
hinteren  Wurzeln  erhöht.  An  den  vorderen  ist  auf  dem  Querschnitte 
an  gewissen  Bündeln  nur  ein  Teil  der  Fasern  erhalten,  während 
der  Rest  entweder  ganz  verschwunden  ist  oder  nur  noch  zerstreute 
Achsenzylinderquerschnitte    davon    übrig   tfind. 

An  Weigert -Färbung  können  keine  hervortretende  Verände- 
rungen der  weissen  Substanz  erhoben  werden.  In  der  grauen  Substanz 
fehlen  die  Nervenfasern  natürlich  ganz  an  den  Stellen  der  hochgradigen 
Zerstörungen. 


Fall  IX. 


E.   L.,    fünfjähriger  Knabe.     Aufgenommen   in  die   medizi-    8  Wodhen. 
nisehe  Klinik  zu  Stockholm   am   27.   Oktober  1882.     Gestorben 
am  16.  Dezember  1882. 

Krankengesehichte. 

Anamnese:  Patient  ist  vorher  immer  gesund  gewesen.  Ein 
Bruder  und  eine  Schwester  leiden  an  Skrofulöse,  von  der  er  auch 
selbst  im  vorigen  Sommer  befallen  wurde.  Sonst  ist  er  immer  gesund 
gewesen.     Keine    erblichen    Krankheiten   finden   sich    in   der   Familie; 
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jedoch   verdient   erwähnt    zu    werden,    dass    ein   Oheim   im  Alter   von 
10  Jahren  von  derselben  Krankheit  wie  jetzt  Patient  befallen  wurde. 

Am  11.  Oktober  fühlte  er  sich  unwohl,  klagte  über  Parästhesien  in 
den  Armen,  Beinen  und  im  Magen.  Am  12.  Oktober  war  das  rechte  Bein 
gelähmt  und  binnen  wenigen  Stunden  auch  der  rechte  Arm.  Gleich- 
zeitig bestand  Empfindlichkeit  des  ganzen  Körpers,  Fieber  und  Schweiss. 
Nach  einer  Woche  waren  die  Extremitäten  der  linken  Seite  wieder 
etwas  beweglich.  Seitdem  keine  Besserung.  Die  Empfindlichkeit  der 
Glieder  wurde  immer  grösser.  Im  Anfange  der  dritten  Woche  gingen 
Urin   und  Fäces  unfreiwillig  ab. 

Status  am  1.  November  1882.  Allgemeiner  Ernährungszu- 
stand ziemlich  schlecht.  Muskulatur  sehr  schlaff.  Funktion  der  Sinnes- 
organe normal. 

Im  Bette  nimmt  Patient  fast  immer  Rückenlage  ein  und  kann 
diese  Stellung  nicht  ohne  Hilfe  anderer  verändern.  Die  Beine  sind 
gerade  ausgestreckt,  die  Füsse,  besonders  der  rechte,  in  ausgesprochener 
Equinusstellung.    Keine   Kontraktur. 

Die  aktive  Beweglichkeit  ist  sehr  eingeschränkt.  Im  rechten  Bein 
ist  sie  etwa  gleich  Null.  Im  linken  Hüftgelenke  besteht  eine  geringe 
aktive  Beweglichkeit,  dagegen  wird  eine  solche  im  Knie-  und  Fuss- 
gelenke  vermisst.  Die  Motilität  des  linken  Schultergelenkes  ist  ver- 
hältnismässig am  besten  erhalten,  hier  nur  eine  Schwache,  während  nach 
allen  Richtungen  hin  die  Bewegungen  möglich  sind.  Im  rechten 
Schultergelenke  ist  die  Bewegungsföhigkeit  auf  ein  Minimum  reduziert. 
Die  Kraft  der  Flexoren  des  Unterarmes  ist  eben  hinreichend,  um  den 
ausgestreckten  Arm  zu  beugen,  dies  wird  aber  durch  den  geringsten 
Widerstand  verhindert.  Die  Extensoren  des  Unterarmes  sind  noch 
schwächer,  besonders  rechts,  wo  ihre  Einwirkung  fest  immerklich  ist. 
In  den  Fingern  der  rechten  Hand  ist  die  Beweglichkeit  einigermassen 
erhalten,  die  Kraft  aber  sehr  reduziert,  was  noch  mehr  von  der  linken 
Hand  gilt,   die  kaum  kleine  Gegenstände  festhalten  kann. 

Patient  kann  den  Kopf  nicht  vom  Kissen  aufrichten,  dagegen  kann 
er   ihn  von  einer  Seite   zur  anderen  drehen. 

In   der   passiven   Beweglichkeit   findet   sich   keine  Beschränkung. 

Die  Sensibilität  ist  anscheinend  normal.  Beim  Kneifen  der  Haut 
oder  Druck  auf  die  weichen  Teile  über  den  ganzen  Körper  hin  empfindet 
Patient   lebhafte   Schmerzen. 

Die  Sehnenreflexe  sind  überall  erloschen,  ausgenommen  am  linken 
Knie,  wo  ein  deutlicher  Reflex  ausgelöst  werden  kann. 

Elektrische  Untersuchung.  Die  Reizbarkeit  der  Muskeln 
und  Nerven  für  faradische  Elektrizität  ist  überall  erloschen,  mit  Aua- 
nahme  der  Beugemuskeln  und  in  geringem  Masse  der  Extensoren  der 
Hände  und  Finger,  die  alle,  wenn  auch  schwach,  auf  Induktionsströme 
reagieren.  Bei  Anwendung  des  konstanten  Stromes  lassen  sich  schwache 
und  langsame  Kontrakturen  an  den  Flexoren  der  Hände  und  Finger 
ebenso  wie  an  den  Extensoren  der  rechten  Hand  erzeugen.  An  den  Exten- 
soren der  linken  Hand  und  der  Finger  ebenso  wie  an  der  gesamjben  Musku- 
latur der  Beine  können  keine  Kontraktionen  hervorgerufen  werden. 

Die   inneren   Organe  bieten  nichts   Bemerkenswertes   dar. 

Die  Funktionen  der  Blase  und  des  Mastdarmes  gehen  normal 
von   statten. 

Tagesaufzeichnungen:  9.  November :  In  dem  linken  Beine 
ist  in  allen  Gelenken  ein  wenig  Beweglichkeit  eingetreten.   Die  Muskeln     j 
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iivr  irnterarme  haben  an  Kraft  gewonnen.     Das  elektrische  Verhalten 
wio  vorher. 

12.  Dezember:  Der  linke  Arm  kann  ungehindert  bewegt  werden, 
ebenso  der  rechte  Unterarm,  auch  vermag  Patient  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  das  Bein  in  Hüft-  und  Kniegelenk  zu  beugen.  Das  rechte 
Bein  und  das  rechte  Schultergelenk  sind  noch  immer  völlig  gelähmt. 

An  demselben  Tage  wurden  die  Zeichen  einer  Pneumonie  beobachtet, 
an  der  Patient  am  16.  Dezember  um  8  Uhr  abends  starb. 

Klinische  Diagnose:  Poliomyelitis  ant.  ac.  -{"  Broncho- 
pneumonia. 

Die  Sektion  wurde  am  18.  Dezember  1882  vom  derzeitigen 
Prosektor  Dr.  Key-Aberg  ausgeführt.  Dabei  wurden  folgende  Be- 
funde erhoben. 

Leiche  nicht  besonders  abgemagert.  Panniculus  adiposus  gut  ent- 
wickelt.   Die   Füsse   in  Varoequinusstellung. 

Gehirn.  Die  weichen  Hirnhäute  etwas  verdickt  mit  vermehrter 
Bhitfüllung.  Die  Seitenventrikel  klein.  Das  Ependym  ohne  Verände- 
rungen. Die  weisse  Substanz  auffallend  stark  mit  Blutpunkten  durch- 
setzt. In  der  Medulla  oblongata  ist  das  Gewebe  derb.  Die  Dura  und 
die  weichen  Haute  des  Rückenmarkes  aügen  weder  Verdickung  noch 
sonstige  pathologische   Veränderungen. 

Rückenmark.  Von  der  Halsanschwellung  an  treten  auffallende 
Veränderungen  des  Rückenmarkes  auf.  Mit  einer  unten  zu  erwähnenden 
Ausnahme  sind  dieselben  auf  die  Vorderhörner  beschränkt.  Schon  im 
Anfang  der  Halsanschwellung  sinken  die  Vorderhörner  unter  die  Schnitt- 
fläche und  zeigen  eine  gelatinöse  kirschrote  Farbe.  Die  Veränderung 
beginnt  rechts  mit  dwn  Auftreten  eines  kleinen,  scharf  umschriebenen 
Fleckens  dieses  Aussehens,  welcher  ein  wenig  unten  im  Rückenmarke 
stecknadelkopfgross  wird.  Bald  treten  auch  links  ähnliche  Veränderungen 
auf  und  nehmen  hier  so  zu,  dass  am  unteren  Ende  der  Halsanschwellung 
die  Veränderungen  links  ausgeprägter  als  rechts  erscheinen.  Im  unteren 
Teil  der  Halsanschwellung  sjnd  die  Grenzen  der  grauen  Substanz  ver- 
waschen, diese  sinkt  nicht  ntir  an  den  Vorder-  sondern  auch  an  den 
Hinterhörnem  unter  die  Schnittfläche  ein,  ist  gelatinös  und  grau  ver- 
färbt mit  zerstreuten  blutroten  Punkten.  Im  Dorsal  teil  setzen  sich  die 
Veränderungen  fort.  Die  Hinterhömer  zeigen  geringere  ähnliche  Ver- 
änderungen der  grauen  Substanz  wie  die  Vorderhörner.  In  der  Lenden- 
anschwellung  nehmen  die  Veränderungen  wieder  zu,  die  vorderen  Teile 
der  Vorderhörner  sind  von  zwei  reichlich  Stecknadelkopf  grossen  ein- 
sinkenden Flecken  eingenommen,  die  scharf  ausgeprägt  und  von  dem 
erwähnten  Aussehen  sind.  Ein  wenig  an  Form  und  Lage  wechselnd,  sind 
dieselben  an  allen  durch  die  Lendenanschwellung  gelegten  Schnitten 
wiederzufinden.  Die  übrige,  nur  undeutlich  abgegrenzte  graue  Substanz 
sinkt  ebenfalls  ein,  ist  gelatinös  und  graurot.  In  der  ganzen  Lenden- 
anschwellung findet  sich  bald  an  der  einen,  bald  an  der  anderen 
Seite  der  hinteren  Stränge  ein  feiner  roter  Streifen. 

An  der.  inneren  Organen  wurden  als  erwähnenswert  nur  doppel- 
seitige bronchopneumonische  Herde  gefunden. 

PathoL  anat.  Diagnose:  Heperämia  cerebri ;  Poliomyelitis 
anterior,  Hämorrhagia  et  Ramollitio  subst.  gris.;  Pleuritis  adhäsiva; 
Bronchitis  et  Bronchopneumonia  bilat.;  Degeneratio  parenchymatosa 
hepatis  et  renum. 

Das  Rückenmark  wurde  in  Müll  er  scher  Flüssigkeit  gehärtet 
und  in  Alkohol  aufbewahrt. 
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Mikroskopische  Untersachmig. 

Rückenmark:  Es  tritt  durch  das  ganze  Rückenmark  eine  an 
den  gefärbten  Präparaten  deutlich  sichtbare  Veränderung  auf,  die  sich 
darin  kund  gibt,  dass  die  Vorderhömer  fast  vollständig  oder  nur  flecken- 
weise farblos  und  durchsichtig  erscheinen.  In  der  Cervikalanschwellung 
ebenso  wie  im  obersten  Sakralmarke  ist  auch  die  vordere  graue  Sub- 
stanz an  der  einen  Seite  in  auffallender  Weise  verkleinert,  die  Zirkum- 
ferenz  des  Rückenmarkes  an  der  entsprechenden  Stelle  etwas  ab- 
geplattet. 

Die  drei  unteren  Cervikalsegmente  liefern  ein  überein- 
stimmendes Bild.  In  den  W  e  i  g  e  r  t  präparaten  sieht  man  das  eine 
Vorderhorn,  und  zwar  wohl  das  rechte  (ich  hatte  leider  die  resp.  rechte 
und  linke  Seite  zu  markieren  vergessen)  grösstenteils  von  einem 
grossen,  etwas  langgestreckten,  unregelmässigen  Herd  eingenonmien, 
in  dem  das  Grewebe  wie  ganz  zerfallen  aussieht.  Von  den  Faser- 
bündeln, die  das  Hom  normalerweise  durchziehen,  finden  sich  fast 
nur  feine  Kömchen  oder  etwas  grössere  kleine  Schollen.  Auch 
in  dem  lateralen  vorderen  Abschnitte  des  Hinterhomes  bemerkt 
man  einen  ähnlichen  Herd.  Zwischen  und  rings  um  diese  beiden 
Herde  ist  aber  das  Gewebe  auch  stark  verändert.  Es  hat  etwas 
mehr  Farbe  angenommen,  auch  sieht  man  hier  kleinere  Stücke 
von  zerfallenen  Markscheiden.  An  dem  Vorderhorne  der  entgegen- 
gesetzten Seite,  das  nicht  wie  das  vorige  geschrumpft  erscheint,  sind 
die  hellen  Partien  zwar  in  der  Flächenausdehnung  grösser,  die  Alte- 
rationen aber  nicht  so  tiefgreifend.  Auch  hier  besteht  im  Zentrum 
eine  iy  vorgeschrittenem  Zerfalle  begriffene  Partie,  die  sich  auch  in 
das  Hinterhom  hinein  erstreckt,  überall  sieht  man  aber  deutliche  Frag- 
mente der  Nervenfasern. 

Viel  undeutlicher  treten  auf  den  ersten  Blick  die  Alterationen 
in  Präparaten  hervor,  die  nach  der  Methode  von  v.  Gieson  oder  mit 
Heidenhains  Eisenhämatoxylin  gefärbt  /sind.  Zwar  besteht  auch  hier 
das  hellere  Aussehen  der  Vorderhörner,  aber  die  Grenze  gegen  das 
normale  Gewebe  ist  nicht  so  scharf,  der  Uebergang  mehr  allmählich. 
In  der  am  stärksten  affizierten  Partie  ist  das  Grundgewebe  von  einem 
ausserordentlich  lockeren  Gliagewebe  gebildet,  in  dem  man  eine  nicht 
geringe  Anzahl  Zellen  von  verschiedenem  Aussehen  wahrnimmt.  Es 
kommen  kleine  (bei  der  schwachen  Färbung  und  infolge  der  Müller- 
Härtung)  nicht  näher  bestimmbare  Elemente  vor.  Sodann  zeigen  sich 
deutliche  Körnchenzellen  sowohl  an  den  G^fässen,  die  etwas  vermehrt 
sind,  wie  im  Gewebe,  an  letzterer  Stelle  jedoch  nicht  besonders  zahl- 
reich. Sehr  deutlich  treten  die  Gliazellen  hervor.  Diese  sind  nicht 
nur  an  Zahl  vermehrt,  sondern  auch  in  ihrer  Form  verändert,  der 
Zellkörper  ausserordentlich  gross,  zuweilen  mit  zwei  oder  drei  Kernen 
und  immer  mit  mehreren  Ausläufern  versehen,  die  sich  in  eine  grosse 
Menge  feiner,  weit  verfolgbarer  Fasern  auflösen.  Dabei  bilden  diese 
Gliafasern,  die  ein  wenig  gröber  als  die  normalen  sind,  an  manchen 
Stellen  kein  Flechtwerk  von  dem  gewöhnlichen  Aussehen,  sondern  liegen 
in  Zügen  mit  im  ganzen  parallel  verlaufenden  welligen  Fasern,  die  gegen 
den  hellen  Grund  sich  ausserordentlich  scharf  absetzen,  um  so  mehr, 
als  die  einzelnen  Gliazellen  oft  so  weit  auseinander  liegen,  dass  sie 
mit  ihren  zahlreichen  Ausläufern  fast  isoliert  zu  sehen  sind. 
Sehr  zahlreich  sind  dunkle  Pünktchen  über  den  Querschnitt 
zerstreut,  hier  und  da  in  kleinen  Gruppen  zusammenliegend.   Sie  stellen 
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die  quergeschnittenen  Gliafasern  dar,  und  offenbar  ist  die  gruppen- 
förmige  Anordnung  von  dem  soeben  genannten  mehr  büschelförmigen 
Verlauf  der  Gliafasern  bedingt. 

Von  den  normalen  Ganglienzellen  ist  nichts  zu  sehen.  Im  Zentrum 
des  Herdes  werden  deutliche  Nervenelemente  fast  völlig  vermiast,  nur 
finden  sich  nicht  näher  bestimmbare,  teilweise  kömig  zerfallende  Grewebs- 
resie.  In  den  peripherischen  Abschnitten  dagegen,  wo  das  Gliagewebe 
auch  etwas  dichter  ist,  sieht  man  mehrere  Ganglienzellen,  die  nicht  selten 
einen  deutlichen  Kern  mit  Membran  und  Nucloolus  besitzen,  deren  Fort- 
sätze aber  entweder  vollständig  fehlen  oder  sehr  dick,  plump  erscheinen 
und  gewöhnlich  nur  ein  kleines  Stück  verfolgt  werden  können  und 
oft  ganz  abrupt  endigen,  als  ob  sie  abgebrochen  wären.  Andere  zeigen 
Andeutungen  eines  Nucleolus  oder  auch  nur  Spuren  eines  Kernes.  Die 
meisten  Ganglienzellen  erscheinen  geschrumpft.  Die  sichtbaren  Achsen- 
zylinder haben  zuweilen  einen  geknickten  Verlauf. 

In  dem  IV  und  V.  Cervikalsegmente  waren  die  Veränderungen 
weniger  ausgesprochen.  Das  obere  Cervikalmark  kam  nicht  zur  Unter- 
suchung. 

In  den  Vorderseitensträngen  finden  sich  zwischen  normalen  Nerven- 
fasern eingestreut  kleinste  runde  Lücken,  die  gewöhnlich  teilweise  'von 
einer  körnigen  Masse  oder  auch  von  einer  Körnchenzelle  eingenommen 
wiBordeiL 

Im  ganzen  Dorsalmarke  ist  das  Gewebe  der  Vorderhörner  rare- 
fiziert,  nur  ab  und  zu  kommen  Ganglienzellen  zum  Vorschein.  An 
Weigertpräparaten  tritt  ein  ausgedehnter  Zerfall  der  Nervenfasern  hervor. 
In  dem  oberen  Lumbaimarke  sind  beiderseits  zahlreiche 
Ganglienzellen  zu  sehen,  die  meisten  aber  sind  verkleinert,  der  Kern 
oft    undeutlich,   an  einigen  werden   keine   Fortsätze   beobachtet. 

Im  unteren  Lumbaimarke  und  oberen  Sakralmarke 
(an  letzter  Stelle  ist  das  Vorderhom,  wie  erwähnt,  recht  erheblich 
verkleinert)  ist  an  der  einen  Seite  (wohl  der  rechten)  etwas  mehr  als 
die  Hälfte  der  vorderen  grauen  Substanz  ganz  von  einem  Herde 
(Taf.  IX— X,  Fig.  12)  eingenommen,  der  im  ganzen  die  Charak-  ^^i^ijj^' 
teristika  derjenigen  des  Cervikalmarkes  zeigt,  jedoch  davon  insofern 
abweicht,  als  im  Lumbal-  und  Sakralmarke  die  Gliawucherung  lange 
nicht  so  ausgesprochen  ist  wie  dort,  die  Körnchenzellen  dagegen  zahl- 
reicher sind  Das  Grundgewebe  wird  von  sehr  lichten  Gliafasern  ge- 
bildet. Von  Nervenelementen  finden  sich  nur  kaum  erkennbare  Trümmer. 
An  der  entgegengesetzten  (der  linken?)  Seite  findet  sich  ein  viel  dich- 
teres Gliafasernetz,  das  jedoch  lichter  als  normal  und  von  gröberen 
Fasern  gebildet  wird.  Auch  finden  sich  hier  mehrere  Ganglienzellen 
sowohl  in  den  lateralen  Gruppen,  wie  in  der  ventromedialen.  Die 
meisten  Ganglienzellen  haben  jedoch  ein  etwas  abnormes  Aussehen  mit 
tief  gefärbtem,  wie  opakem  Zellkörper  und  gewöhnlich  tief  fingiertem 
Kerne,   der  in   manchen  auch  fehlt. 

An  den  vorderen  Wurzeln  wird  bei  Weigert-Färbung  eine  aus- 
gedehnte Degeneration  wahrgenommen,  dagegen  tritt  eine  solche  nicht 
in  den  weissen  Strängen  hervor. 
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IV.  Pathologische  Anatomie. 

A.   Makroskopische  Verändernngen. 

Akutes  Stadium:  Schon  bei  der  Sektion  ist  die  Poliomy- 
elitis acuta  durch  makroskopische  Veränderungen  erkennbar.  Diese 
müssen  natürlich  mit  der  Ausdehnimg  der  Erkrankung  wechseln. 
Der  Beschreibimg  lege  ich  die  Befimde  zugrunde,  welche  in  meinen 
eigenen  Pällen  und  in  denen  Bisslers  erhoben  worden  sind. 
Bei  diesen  waren  während  des  Lebens  ausgebreitete  Lähmungen 
vorhanden,  meist  in  wechselndem  Orade  alle  Extremitäten  be- 
treffend, demgemäss  fanden  sich  die  Veränderungen  auch  durch 
das  ganze  Bückenmark  verbreitet. 

Die  füi*  die  Poliomyelitis  ant.  ac.  charakteristischen  Verän- 
derungen haben,  wie  dies  schon  der  Name  angibt,  ihren  Sitz 
in  der  grauen  Substanz  und  hier  vorzugsweise  in  den  Vorder- 
hörnern.  Die  graue  Substanz  hebt  sich  auf  dem  Schnitte  durch 
ihre  lebhaft  rote  oder  braunrote  Parbe  ab  imd  kontrastiert  hier- 
durch gegen  die  weisse  Substanz,  wenn  auch,  wie  mehrere  Unter- 
sucher gefunden  haben,  die  Grenze  bisweilen  verwaschen  erscheint. 
Neben  der  mehr  diffusen  Färbung  ist  gewöhnlich  auch  eine  Blut- 
sprenkelung  wahrzimehmen,  kleinste  rote  Pimkte  und  Streifen, 
die  bei  der  Sektion  den  Eindruck  ,  von  kapillären  Blutungen 
machen  und  mikroskopisch  zuweilen  auch  als  solche  erkannt 
werden,  grösstenteils  aber  wohl  nichts  anderes  sind,  als  die  sehr 
erweiterten  xmd  blutgefüllten  Gefässe.  Die  genannten  Verän- 
derungen sind  gewöhnlich  in  den  Anschwellimgen  am  stärksten 
und  hier  besonders  in  den  Vorderhörnern  hervortretend.  Doch 
bleiben  oft  auch  die  Hinterhömer  nicht  verschont»  so  dass  an 
dem  Querschnitt  das  H  der  grauen  Säulen  sich  ausserordentlich 
schön  gegen  die  weisse  Substanz  abhebt.  Andererseits  beob- 
achtete Mönckeberg,  wie  sich  in  einem  Teile  des  Bücken- 
markes die  Botfärbung  auf  die  Hinterhömer  beschränkte.  Viel  öfter 
jedoch  findet  das  umgekehrte  Verhältnis  statt,  dass  die  Vorder- 
hörner  allein  makroskopisch  af  f iziert  sind.  Bisweilen  werden  kleine 
Flecken  von  graurötlicher  bis  gelblicher  Farbe  gesehen  (Fall  III), 
wohl  an  den  Stellen,  wo  die  mikroskopisch  wahrnehmbare  Infil- 
tration ihr  Maximum  erreicht  hat.  Diese  gelbliche  Färbung  kann 
sich  auch  über  grössere  Partien  der  grauen  Substanz  erstrecken 
und  selbst  auf  die  benachbarten  Abschnitte  der  weissen  über- 
greifen (Bülow-Hansen  u.  Harbitz). 

Die  makroskopischen  Veränderungen  können  auf  einzelne 
Abschnitte  des  Vorderhorns  begrenzt  sein.  Bedlich  fand 
in     den     Anschwellungen     nicht     scharf     umschriebene     fleckige 
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Bötungen,  herdweise  die  äusseren  Partien  der  Vorderhörner 
einnehmen,  während  die  graue  Substanz  sonst  blass  war. 
Auch  im  Dorsalmarke  waren  ähnliche  Veränderungen,  aber  nur 
spurenweise,  zu  sehen.  Matthes  berichtet  über  einen  Fall,  wo 
während  des  Lebens  eine  Monoplegie  des  rechten  Armes  be- 
standen hatte.  Das  rechte  Vorderhorn  der  Cervikalanschwellung 
war  eingesunken,  rötlich-gelb.  Das  linke  Vorderhorn  war  blass, 
obwohl  auch  in  diesem  mikroskopisch  ein  kleiner  Herd,  der  keine 
klinischen  Symptome  erzeugt  hatte,  zu  sehen  war. 

Die  weisse  Substanz  zeigt  in  der  Regel  ihre  normale  Farbe. 
Obgleich  hier  in  den  Sektionsberichten  von  meinen  Fällen  keine 
Gefässalterationen  erwähnt  werden,  waren  doch  bei  Jen  Fällen 
I  und  IV  an  den  formalingehärteten  Präparaten  die  die  weisse 
Substanz  durchsetzenden  peripherischen  Gefässe  als  braun- 
schwarze,  breite  Streifen  zu  sehen.  In  dem  R  i  s  s  1  e  r  sehen  Fall  III 
wurde  eine  grauflammige  Verfärbung  nebst  hie  und  da  wahr- 
nehmbaren roten  Flecken  gefunden.  Auch  erwähnt  D  a  u  b  e  r , 
dass  in  seinem  Falle  die  weisse  Substanz  eigentümlich  durch- 
scheinend gewesen  sei  und  zudem  einen  graurötlichen  Farbenton 
bekommen  habe,  so  dass  die  Grenze  zwischen  der  grauen  und  der 
weissen  Substanz  undeutlich  war. 

Neben  den  beschriebenen  Gefässveränderungen,  Hyperämie 
und  eventuellen  Blutungen,  machen  sich  weiter,  und  zwar  ge- 
wohnlich sehr  stark,  die  Zeichen  einer  serösen  Durchtränkung 
bemerkbar.  Diese  betrifft  das  ganze  Rückenmark,  die  weisse  sowie 
die  graue  Substanz.  Die  Schnittfläche  wölbt  sich,  hat  einen 
stark  feuchten  Glanz,  die  graue  Substanz  quillt  ein  wenig  über 
die  Schnittfläche  empor.  Die  seröse  Durchtränkung  kann  aus- 
nahmsweise so  hohe  Grade  erreichen,  dass  das  Rückenmark  stellen- 
weise in  toto  erweicht  erscheint  (Fall  IV). 

An  den  Häuten  des  Rückenmarkes  wurde  oft  Hyperämie 
beobachtet,  dagegen  erschienen  die  zarten  Häute  selbst  ohne  sicht- 
bares Exsudat.  Bülow-Hansen  und  Harbitz  fanden  einmal 
die  Spinalflüssigkeit  abnorm  reichlich.  Bemerkenswert  ist,  dass 
in  den  Riss  1  ersehen  Fällen  I  und  11  die  Dura  hyperämisch 
war  und  sogar  an  ihrer  äusseren  Seite  je  eine  Blutung  zeigte. 

In  den  höher  liegenden  Teilen  des  Zentralnervensystems  treten 
in  den  tödlichen  Fällen  ebenfalls  Hyperämie  und  seröse  Durch- 
tränkung auf.  An  dem  Gehirn  kann  die  Dura  eine  erhöhte 
Spannung  zeigen,  die  Gyri  abgeplattet  erscheinen  (Fall  I  u.  IV). 
Die  weichen  Häute  sind  hyperämisch  und  zeigen  einen  vermehrten 
Gehalt  an  Flüssigkeit,  die  so  reichlich  sein  kann,  dass  sackartige 
Vortreibungen  der  Pia  gebildet  werden  (Dauber).  Die  Hirn- 
ventrikel   enthalten    gelegentlich    eine    reichliche    Menge    blutig 
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Uogierter  Flüssigkeit  (Fall  IV).  Die  Gehimsubstanz  ist  ebenfalls 
hyperämiseh,  die  weisse  zeigt  eine  vermehrte .  Blutsprenkelung, 
die  graue  zuweilen  eine  violette  Färbung.  In  dem  Falle  Eed- 
lichs  war  die  Marksubstanz  an  vielen  Stellen  rötlich  gefleckt, 
sonst  war  das  Gehirn  von  normalem  Aussehen,  die  Sinde  blassgrau. 
Die  Gehirnveränderungen  können  aber  bei  der  Sektion  vermisst 
werden.  In  einem  solchen  Falle  (Fall  III)  ist  es  mir  indessen  ge- 
lungen, mikroskopisch  pathologische  Veränderungen  nachzuweisen. 
Auch  in  der  Brückengegend  und  der  MeduUa  oblongata  ist  Hyper- 
ämie beobachtet  worden.  B  e  d  1  i  c  h  fand  in  seinem  Falle  rötliche 
Fleckungen  in  der  Gegend  der  Formatio  reticularis. 

Es  ist  nun  von  grossem  Interesse,  dass  sich  oft  auch  an  den 
innerenOrganen  Veränderungen  nachweisen  lassen,  und  zwar 
solche,  die  im  allgemeinen  bei  Infektionskrankheiten  zu  beob« 
achten  sind.  Diese  wurden  zuerst  in  den  HjL  ssler  sehen  Fällen 
festgestellt,  und  ähnliche  Befunde  sind  seitdem  mehrmals  erhoben 
worden.  Die  M  i  1  z  ist  oft  vergrössert,  die  Malpighi  schenKörper 
geschwollen.  Die  Leber  ist  hyperämiseh.  An  den  Nieren 
tritt  trübe  Schwellung  auf,  zuweilen  (Fall  III)  hat  sich  eine 
Nephritis  ausgebildet.  Es  verdient  hervorgehoben  zu  werden, 
dass  in  Fall  I,  wo  die  Nieren  keine  makroskopischen  Verände- 
rungen darboten,  während  des  Lebens  Eiweiss  im  Urin  nachge- 
wiesen worden  war,  so  dass  auch  hier  die  Nieren  als  nicht  intakt 
angesehen  werden  müssen.  Die  Pey  er  sehen  Plaques  und  die 
Solitärfollikel  des  Darmes,  ebenso  die  mesenterialen  Lymph- 
drüsen sind  oft  geschwollen,  zuweilen  zeigt  auch  die  Mucosa  selbst 
eine  Schwellung.  Am  Herzen  lässt  sich  gewöhnlich  nichts 
Abnormes  bemerken,  doch  traten  im  Fall  IV  subperikordiale  Blu- 
tungen auf.  Solche  fanden  sich  auch  in  dem  Falle  von  M  ö  n  c  k  e  - 
berg,  wo  überdies  subpleurale  Blutungen  beobachtet  wurden. 
Die  Lungen  werden  oft  ödematös  und  blutreich  gefunden,  die 
hinteren  Partien  sind  gelegentlich  auffallend  luftarm.  In  einigen 
Fällen  sind  an  den  inneren  Organen  keine  Veränderungen  fest- 
gestellt. Jedoch  schliesst  dies  natürlich  nicht  aus,  dass  mikro- 
skopisch solche  nachgewiesen  werden  könnten;  es  würde  darum 
von  Interesse  sein,  eine  systematische  Untersuchung  auch  der 
inneren  Organe  bei  Poliomyelitis  ant.  ac.  zur  Verfügung  zu 
haben,  die  jedoch  z.  Z.  noch  aussteht. 

Während  des  Bestitutionsstadiums  treten  die  akuten 
Veränderungen,  das  Oedem  imd  die  Hyperämie,  mehr  zurück,  um 
ganz  zu  verschwinden,  wenn  der  Prozess  vollständig  ausge- 
heilt ist.  In  diesem  Stadium  wird  nicht  selten  ein  Einsinken 
der  affizierten  Vorderhörner  unter  das  Niveau  der  Schnittfläche 
beobachtet. 
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Im  Endstadium  bemerkt  man  besonders  eine  Abnahme 
des  Volumens  der  betreffenden  Partien.  So  können  gelegentlich 
die  Anschwellungen  ausgeglichen  sein,  oder,  wenn  die  Affektion 
nur  die  eine  Seite  des  Bückenmarkes  betroffen  hat,  erscheint 
diese  verschmälert,  mehr  oder  weniger  atrophisch.  An  dem  Quer- 
schnitte ist  besonders  die  Verkleinerung  des  einen  der  beiden  Vor- 
derhömer  bemerkbar.  Die  Vorderseitenstlränge  sind  an  den  betrof- 
fenen Partien  verschmälert  und  zeigen,  wenigstens  dann,  wenn  die 
Atrophie  des  Vorderhornes  eine  grössere  war,  eine  Abflachung, 
resp.  Einbuchtung.  Je  nach  der  Tiefe  und  dem  Umfang  der  Ver- 
änderungen erscheinen  die  vorderen  Wurzeln  atrophisch. 

B.    Mikroskopische  Verftnderangcn. 
1.    Akutes  Stadium.    Infiltratives  Stadium. 
Pia. 

Waren  makroskopisch  im  allgemeinen  nur  unbedeutende  oder 
auch  gar  keine  Veränderungen  an  den  weichen  Häuten  zu  sehen, 
so  ist  das  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  ganz  anders.  Es 
besteht  in  fast  allen  meinen  Fällen  eine  nicht  unerhebliche 
Affektion  der  Pia,  die  sich  in  einer  Verbreiterung  derselben 
und  in  einer  Bundzelleninfiltration  kundgibt  (Taf .  V — VI,  Fig.  1 
u.  10,  Taf.  IX — X,  Fig.  4).  Die  Maschen  sind  erweitert,  in  sie 
sind  Bundzellen  eingelagert.  Diese  sind  meist  kleine  einkernige 
Elemente  mit  schmalem  Protoplasmahofe.  Einige  haben  einen 
grosseren  Zellkörper  und  zuweilen  einen  exzentrischen  Kern,  der 
Badform  zeigt.  Weiter  sieht  man  grössere  Elemente  mit  hellem, 
bläschenförmigem  oder  auch  eingebogenem  Kerne  und  mehr  oder 
weniger  reichlichem  Protoplasma.  Zuweilen,  aber  sehr  selten, 
kommt   auch   ein   polynukleärer   Leukocyt  zum   Vorschein. 

Stellenweise  sieht  man  (Fall  III)  eine  homogene  oder  fein- 
körnige Masse  entweder  in  der  Pia  selbst  oder  zwischen  dieser 
und  dem  Bückenmarke,  in  dem  „epispinalen  Baume"  von  His. 
An  letzterer  Stelle  treten  dagegen  keine  Zellenansammlungen  auf. 

In  seinem  örtlichen  Auftreten  zeigt  nun  das  Infiltrat  in 
meinen  Fällen  eine  grosse  Begelmässigkeit,  insofern  als  es  sich 
ausgesprochenermassen  fast  nur  im  untersten  Teile  des  Bücken- 
markes findet.  Am  Sakralmarke  ist  es  am  stärksten,  erstreckt 
sich  zuweilen  bis  an  das  imterste  Ende  des  Conus  terminalis 
und  zwar  gelegentlich  sehr  stark  (Taf.  V — VI,  Fig.  10)  hinab. 
In  den  entsprechenden  Höhen  des  Bückenmarkes  können  die 
Veränderungen  desselben  sehr  unerheblich  sein,  und  die  Pia- 
affektion  steht  sodann  nicht  immer  zu  derjenigen  des  Bücken- 
markes  in  einem  bestimmten  Verhältnis.    Nach  oben  nimmt  das 
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Infiltrat  bald  an  Stärke  ab,  und  in.  den  höher  gelegenen  Ab- 
schnitten des  Bückenmarkes  ist  gewöhnlich  eine  geringere 
Kernvermehnmg  zu  sehen,  die  dann  besonders  an  dem  Ein- 
gange in  die  vordere  Fissur  oder  an  den  Wurzeln  hervortjritt. 
Bisweilen  werden  jedoch  auch  in  den  höher  gelegenen  Abteilungen 
des  Zentralnervensystems  begrenzte  reichliche  Kemanhäufungen 
aufgefunden.  So  sind  im  Falle  IV  sowohl  in  der  Pia  an  den 
lateralen  Teilen  des  Bulbus  wie  besonders  im  Foramen  coecum 
(Taf.  VII— VIII,  Fig.  12)  starke  Eundzelleninfiltrationen  vor- 
handen, ebenso  auch,  obwohl  in  weit  geringerem  Grade,  an  der 
unteren  Seite  des  Chiasma  Nerv.  opt.  (Taf.  VII— VIII,  Fig.  13). 

Das  Infiltrat  ist  immer  am  stärksten  an  der  Vorderseite  des 
Bückenmarkes,  um  nach  hinten  abzunehmen,  obgleich  es  am  Sa- 
kralmarkc  die  ganze  Zirkumferenz  umfassen  kann.  In  den 
höheren  Segmenten  tritt  dieser  TJuterschied  noch  stärker  hervor, 
so  dass  an  Schnitten,  wo  an  der  hinteren  Fläche  des  Bücken- 
markes die  weiche  Haut  schon  ein  normales  Aussehen  zeigt,  die 
Vorderseite  nicht  unerhebliche  Veränderungen  darbieten  kann. 
Entweder  sind  die  Bundzellen  diffus  durch  das  ganze  Pia- 
gewebc  gleichmässig  verteilt,  oder  sie  treten  stärker  be- 
sonders um  die  Gefässe  auf.  Ein  direktes  und  kontinuierliches 
üebergreifen  auf  die  peripheren  Abschnitte  der  weissen  Stränge 
findet  nicht  statt. 

In  kontinuierlichem  Zusammenhang  mit  der  erwähnten  In- 
filtration steht  diejenige,  die  sich  im  medianen  Piafortsatze 
findet,  und  die  hier  ebenfalle  entweder  diffus  oder  den  Gefässen 
folgend  auftreten  kann.  Auch  in  den  oberen  Teilen  des  Bücken- 
markes, wo  schon  die  Affektion  der  weichen  Haut  zurückge- 
gangen ist,  tritt  noch  die  Infiltration  des  vorderen  Fortsatzes  auf, 
die  wenigstens  in  der  Tiefe  der  Fissura  ant.,  wo  sie  überdies  fast 
immer  am  stärksten  ausgeprägt  ist,  als  eine  konstante  Erscheinung 
angesehen  werden  kann,  so  z.  B.  auch,  obgleich  schwach,  im 
Falle  Vn,  Taf.  IX— X,  Fig.  10,  wo  jedoch  der  Infiltrations- 
prozess  weniger  augenfällig  war.  Vom  Piafortsatze  greift  die 
Infiltration  auf  die  Zentralgefässe  des  Bückenmarkes  über. 

Ausser  den  infiltrativen  Zuständen  tritt  in  der  Pia  eine 
starke  UeberfüUung  der  Gefässe  imd  zwar  sowohl  der  Arterien 
wie  der  Venen  hervor,  am  stärksten  am  unteren  Teile  des  Bücken- 
markes. Der  Gefässinhalt  ist  teils  von  anscheinend  normalem 
Blute  gebildet,  teils  kommt  hier  eine  Umwandlung  desselben  in 
eine  homogene  oder  etwas  feinkörnige  Masse  vor,  deren  Bedeu- 
tung später  besprochen  wird. 

Auch  frühere  Untersucher  haben  eine  verschieden  hoch- 
gradige  Beteiligung  der  Pia  gefunden.    In  dem  Dauber  sehen 
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Falle  scheint  sie  besonders  stark  gewesen  zu  sein.  In  der  Lenden- 
ansehwellung  und  wenigstens  bis  in  die  Mitte  des  Dorsalmarkes 
hinauf,  war  die  Pia  ebenso  wie  der  vordere  Fortsatz  in  ihrer 
ganzen  Ausdehnung  durch  ein  starkes,  zelliges  Infiltrat  verdichtet. 
In  den  höher  liegenden  Segmenten  des  Eückenmarkes  war  sie  nur 
in  der  vorderen  Längsspalte  vorhanden,  zeigte  aber  hier  dieselben 
Veränderungen,  die,  wie  erwähnt,  von  fast  allen  Verfassern, 
die  frische  Fälle  untersucht  haben,  gefunden  wurden. 

Auch  in  dem  von  Bickel  (1)  aus  der  Klinik  von.  Fr. 
Schnitze  veröffentlichten  Fall,  wo  B  o  e  d  e  r  die  mikroskopische 
Untersuchung  vornahm,  fand  sich  eine  ausgedehnte  Entzündung 
der  weichen  Häute,  stärker  im  unteren  als  im  oberen  Teile  des 
Hüekenmarkes.  Dieselbe  Veränderung  war  auch  in  den  weichen 
Häuten  des  verlängerten  Markes  stark  ausgebildet,  verminderte 
sich  proximalwärts,  war  aber  auch  am  Stirnhirn  etwas  vorhanden. 

Der  Nachweis,  dass  fast  immer  in  frischen  Fällen  von  spi- 
naler Kinderlähmung  die  Pia  an  der  Affektion  mitbeteiligt  ist, 
hat  darum  besonderes  Interesse,  weil  dadurch  die  meningitischen 
Eeizsymptome,  die  im  akuten  Stadium  oft  zu  beobachten  sind, 
ihre  natürliche  Erklärung  finden.  So  wird  nicht  selten  Steifigkeit 
der  Nacken-  oder  Bückenmuskeln  beobachtet.  Ganz  besonders 
möchte  ich  darauf  hinweisen,  dass  die  ausserordentlich  oft  hervor- 
tretende Hyperästhesie,  ebenso  wie  die  von  Duquennoy  (2) 
als  eine  besondere  Form  aufgestellte  schmerzhafte  Form  der 
spinalen  Kinderlähmung,  sehr  gut  nur  durch  eine  meningeale 
Affektion  erklärt  werden  können,  wenngleich  hierfür  auch  andere 
Veränderungen  herangezogen  werden  dürften. 

Der  meningitische  Zug  kann  unter  Umständen  ganz  besonders 
hervortreten  und  das  Symptombild  fast  beherrschen.  Zuweilen 
sind  die  Erscheinungen  von  seiten  der  Häute  in  einzelnen 
Epidemien  besonders  stark,  so  dass  sie  fast  der  ganzen  Epi- 
demie ihr  Gepräge  aufdrücken,  wie  es  z.  B.  von  der  von  Ca- 
verley  (3)  und  Macphail  (4)  beschriebenen  Epidemie  im 
Otter-Creak-Tale  in  Amerika  berichtet  wurde.  Zuerst  hat  Fr. 
Schnitze  (5)  auf  die  gegenseitigen  Beziehungen,  die  zwischen 
der  Meningitis  imd  der  Poliomyelitis  ac.  bestehen,  hingewiesen  und 


(1)  Bickel,  Ein  Fall  von  akuter  Poliomyelitis  beim  Erwachsenen 
unter  dem  Bilde  der  aufsteigenden  Paralyse.    Inaug.-Diss.  Bonn.    1898. 

(2)  Duquennoy,  Sur  une  forme,  k  Öebut  douloureux,  de  la  para- 
lysie  infantile.    Inaug.-Diss.    Lille.    1898. 

(3)  Caverley,  History  of  an  epidemic  of  acute  disease  of  unusual 
type.    Medical  Record.    1894. 

(4)  Macphail,  A  preliminary  note  on  an  epidemic  of  paralysis 
in  children.    Brit.  med.  joum.   1894. 

(5)  Fr.    Schnitze,    Zur   Aethiologie   der  akuten  Poliomyelitis. 
Münch.   med.  Wochenschr.    1898. 
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eine^  Parallele  mit  der  Pleuritis  und  Pneumonie  gezogen.  Auch 
ist  ja,  wie  in  der  Einleitiing  erwähnt  wurde,  eine  ätiologische 
Verwandtschaft  der  beiden  Krankheiten  als  wahrscheinlich  an- 
genommen worden. 

Nicht  aber  nur  in  den  tödlich  verlaufenden  Fällen,  wo  man 
annehmen  könnte,  dass  die  Veränderungen  des  Bückenmarkes 
eine  besonders  grosse  Ausbreitung  erreicht  haben,  kann  die  Be^ 
teiligtmg  der  Meningen  nachgewiesen  werden,  sondern  eine  solche 
tritt  auch  in  den  quoad  vitam  gutartigen  Fällen  auf,  wie  die 
zuerst  bei  dieser  Krankheit  von  Fr.  Schnitze  vorgenommene 
Lumbalpunktion  zei^.  Hierbei  kann  ein  erhöhter  Druck  der 
Cerebrospinalflüssigkeit  konstatiert  werden;  es  werden  Mikro- 
organismen gefunden  und  mehrmals  ist  eine  Lymphocjrtose,  ein 
Mal  auch  eine  Leukocytose  der  Cerebrospinalflüssigkeit  beobachtet 
worden. 

Ich  möchte  besonders  auf  die  Affektion  der  Pia  im  Falle  IV  in 
der  Höhe  der  Sehnervenkreuzung  hinweisen  (Taf.  VII — VIII,  Fig. 
13),  weil  dadurch,  ebenso  wie  bei  den  gewöhnlichen  meningealen 
Affektionen,  die  Möglichkeit  zum  Auftreten  von  Sehnerven- 
störungen gegeben  ist.  Solche  sind  zwar  fast  niemals  erwähnt,  was 
vielleicht  zum  Teil  in  mangelnder  Untersuchung  seinen  Grund  haben 
dürfte.  Neuerdings  hat  aber  Tedeschi  (1)  über  einen  Fall  von 
Kinderlähmung  mit  nachfolgender  Hemiatrophie  des  Gesichtes 
und  einseitiger  Opticusatrophie,  deren  Entstehung  er  auf  eine 
Neuritis  optica  zurückführt,  berichtet. 

Rückenmark. 

Die  Veränderungen,  die  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung sogleich  und  am  stärksten  hervortreten,  betreffen  das 
interstitielle  Gewebe,  besonders  die  Gefässe.  In  diesen  sieht  man 
eine  starke  Hyperämie  und  an  denselben  eine  starke  Keman- 
sammlung,  die  sich  auch  in  dem  Gewebe  findet.  Bei  der  Be- 
schreibung werde  ich  mich  anfangs  hauptsächlich  an  die  Vor- 
derhörner  halten. 

Die  Hyperämie  betrifft  teils  und  in  erster  Linie  die 
grösseren  Gefässe,  vorzugsweise  die  Venen,  sodann,  wenn  der 
Prozess  weiter  fortgeschritten  ist,  auch  die  Kapillaren.  Die  in 
der  weissen  Substanz  gegen  die  graue  verlaufenden  peripherischen 
Venen  treten  als  breite  Streifen  hervor  und  erweitem  sich  oft 
gegen  die  graue  Substanz  zu.  Desgleichen  sind  auch  die  Zentral- 
gefässe  im  Grunde  der  vorderen  Längsspalte  oft  ausserordentlich 
weit.    Wenn  die  Hyperämie  in  ausgiebiger  Weise  die  Kapillaren 

(1)  Tedeschi,  Paralisi  spinale  infantile  acuta  con  emiatrofia 
faociale  ed  atrofia  del  nervo  ottico.  Atti  deir  Accademia  di  Scienze 
Modicho    e    Naturali    in    Ferrara,      1904.  ^.^  j 
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ergriffen  hat,  wie  das  besonders  oft  in  den  Vorderhörnern  zu 
sehen  ist,  zeigen  sich  diese  als  breite,  strotzend  gefüllte,  Imehtige 
Schlingen,  Eine  Neubildung  der  Gefässe,  wie  sie  Siemerling 
und  M  a  1 1  h  e  s  bemerkt  haben  wollen,  habe  ich  nicht  nachweisen 
können;  es  ist  wohl  auch  nicht  ausgeschlossen,  dass  hier  eine  Ver- 
wechslung mit  erweiterten  Kapillaren  vorliegt.  Bei  ihrer  Blut- 
überfüllung dehnen  sie  sich  nicht  nur  der  Breite,  sondern  auch 
der  Länge  nach  aus,  und  so  entstehen  die  obengenannten  Kapillar- 
schlingen, die  gewissermassen  an  die  Gefässknospen  bei  der  Gefäss- 
neubildung  erinnern.  Ausserdem  kann  schon  die  Blutfüllung  unter 
gewöhnlichen  Umständen  eine  abnorme  Vaskularisation  vor- 
täuschen. 

Der  Inhalt  besteht  gewöhnlich  aus  roten  Blutkörperchen,  die 
das  normale  Aussehen  darbieten,  daneben  findet  man  einige  weisse 
Blutkörperchen,  deren  Zahl  nicht  merkbar  vermehrt  ist.  An  den 
Formalin-Präparaten,  ebenso,  wenn  auch  in  viel  geringerem  Grade, 
an  den  Rückenmarken,  die  in  Müller-Formalin  gehärtet  waren, 
zeigt  der  Inhalt  mancher  Gefässe  ein  etwas  abweichendes  Aus- 
sehen. Die  roten  Blutkörperchen  sind  zu  einer  kompakten  Masse 
zusammengebacken,  in  der  die  Umrisse  der  einzelnen  nur 
schwer  zu  erkennen  sind.  In  anderen  Gefässen  ist  das  Innere 
von  einer  fast  homogenen  oder  ein  wenig  feinkörnig  getrübten 
Masse  angefüllt,  die  bei  Färbung  nach  v.  G  i  e  s  o  n  eine  weisslich- 
gelbe  oder  schwach  rötliche  Farbe  annimmt,  und  in  der 
gelegentlich  einige  wohlerhaltene  rote  Blutkörperchen  zu  jsehen 
sind.  Ich  habe  ein  solches  Gefäss  in  Taf.  XI — XII,  Fig.  7, 
abgebildet.  Oft  stösst  man  in  der  Peripherie  der  Masse, 
zwischen  dieser  und  der  Intima,  an  der  niemals  irgend  welche 
krankhaften  Veränderungen  nachgewiesen  werden  können,  auf 
helle,  rundliche  Stellen,  häufig  nur  von  der  Grösse  eines  Blut- 
körperchens, zuweilen  auch  etwas  grösser.  An  Längsschnitten 
kann  man  wahrnehmen,  wie  die  genannten  hellen  Stellen  nur  die 
Querschnitte  von  langgestreckten,  röhrenförmigen  Hohlräumen 
sind,  was  schon  an  Querschnitten  an  solchen  Stellen  zu  sehen 
ist,  wo  der  Gefässinhalt  sich  von  der  Wand  zurückgezogen  hat. 

Es  erhebt  sich  natürlich  von  selbst  die  Frage,  ob  es  sich 
nicht  bei  dem  homogenen  Gefässinhalte  um  Thrombusbildungen 
handelt.  Indessen  halte  ich  eine  solche  Deutung  für  nicht  be- 
rechtigt. Es  fehlt  nämlich  diesen  supponierten  Thromben  jedes 
Zeichen  einer  intravitalen  Entstehung.  Es  findet  sich  keine  Alte- 
ration der  Gefässwand,  keine  Ansammlung  weisser  Blutkörper- 
ehen, kein  Fibrinfasernetz.  Zwar  fallen  an  einigen  Stellen 
in  der  homogenen  Masse  kleine  Fäden  von  der  Form  eines 
Sternes    oder    dergl.    auf,    die    wohl    als    nichts    anderes    denn 
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als  ausgeschiedenes  Fibrin  aufzufassen  sind.  Bilder  von  einem  Netze 
wie  sie  in  den  Thromben  zu  sehen  sind,  kommen,  indessen  niemals 
vor,  auch  habe  ich  keine  Fibrinfärbung  nach  Kochel  erhalten. 
Einigemal  sind  Bilder  beobachtet  worden,  die  direkte  Uebergänge 
zwischen  den  zusammengebackenen  roten  Blutkörperchen  und 
den  genannten  homogenen  Massen  darstellen  und  es  wahrscheinlich 
machen,  dass  diese  letzteren  teilweise  nichts  anderes  sind  als  der 
normale  Gefässinhalt,  aus  welchem  der  Blutfarbstoff  ausgelaugt 
worden  ist.  An  den  allermeisten,  auch  bei  mittlerer  Vergrösse- 
rung  fast  homogen  aussehenden  thrombenähnlichen  Bildungen 
kann  man  bei  Anwendung  stärkerer  Systeme  die  schwachen  Umriss.? 
der  roten  Blutkörperchen  unterscheiden.  Es  ist  ja  bekannt,  dass 
schwachen  Formalinlösungen  eine  solche  blutfarbstofflösende 
Eigenschaft  zukommt,  und  es  scheint,  dass  unter  gewissen  Be- 
dingungen wenigstens  auch  die  etwas  stärkeren  (hier  10  ^/o)  das- 
selbe Vermögen  besitzen.  Mit  Rücksicht  auf  das  oben  Angeführte 
und  darauf,  dass  die  beschriebenen,  thrombusähnlichen  Bildungen 
nui'  in  den  mit  Formalin  oder  mit  Müller-Formalin  behandelten 
Rückenmarken,  niemals  aber  in  den  in  Müllerscher  Lösung  ge- 
härteten auftreten,  scheint  es  berechtigt,  sie  auf  Rechnung 
der  Einwirkung  der  Härtungsflüssigkeit  zu  setzen.  Eine  Bestä- 
tigung dieser  Auffassung  finde  ich  in  der  grossen  Arbeit 
über  die  Luftdruckerkrankungen  von  Heller,  Mager  und 
V.  Schrötter  (1),  die  besonders  Veranlassung  hatten,  auf  die 
hellen  Bildungen,  die  oben  erwähnt  wurden,  näher  einzugehen. 
In  den  Abbildungen,  die  die  genannten  Autoren  ihrer  Arbeit  bei- 
gegeben haben,  finde  ich  solche,  die  ganz  meinen  Befunden  ent- 
sprechen. 

Auch  von  anderen  Untersuchern  konnten  in  dem  ganz  frischen 
Stadium  Thromben  nicht  nachgewiesen  werden. 

Neben  der  Hyperämie  kommen  auch  Blutungen  vor. 
Diese,  die  in  meinen  Fällen  meist  klein,  miliar  oder  grösser 
waren,  hatten  ihren  Sitz  teils  in  den  stark  veränderten  Partien, 
teils,  und  zwar  gewöhnlicher  und  ausgedehnter,  an  Stellen,  wo 
das  Gewebe  im  übrigen  sehr  geringe  Veränderungen  erlitten  hatte. 
Eine  gewisse  Prädilektion  zeigte  die  Partie  zwischen  Vorder-  und 
Hinterhorn,  ebenso  das  letztere,  vielleicht  am  ausgesprochensten 
im  Cervi  kaimarke.  Auch  in  der  weissen  Substanz  kommen 
kleinere  Blutungen  vor.  Entweder  infiltriert  das  Blut  das 
Gewebe  oder  es  hat  sich,  was  sehr  oft  geschieht,  in  eine  Lymph- 
scheide hinein  ergossen,  was  auch  an  solchen  Stellen,  wo  das 
Gefäss  selbst  nicht  in  dem  Schnitte  liegt,  an  der  schmalen,  lang- 

(1)  Heller,  Mager,  v.  Schrötter,  Luftdruckerkrankungen 
mit  besonderer  Berücksichtigung  der  sogenannten  Caissonlähmung. 
Wien  1900. 
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gestreckten  Gestalt  der  Hämorrhagie  sofort  zu  erkennen  ist.  Als 
Sitz  der  Blutungen  werden  von  den  Untersuchem  bisweilen  die 
Stellen  angegeben,  an  denen  die  sonstigen  krankhaften  Verän- 
derungen ihren  Höhepunkt  erreichen.  Mönckeberg  aber  be- 
merkt, dass  er  sie  zwar  in  Schnitten  mit  hochgradigen  Verän- 
derungen gefunden  habe,  dass  sie  aber  an  Gefässen  mit  geringer 
perivaskulärer  Infiltration  nicht  in  dem  Gebiete  der 
stärksten  Alteration  lagen.  Der  erwähnte  Umstand,  dass  die 
Blutungen  auffallend  oft  an  Stellen  auftreten,  die  sonst  nur 
wenig  oder  fast  gar  nicht  verändert  sind,  deutet  darauf  hin,  dass 
sie,  zum  grossen  Teil  wenigstens,  einer  anderen  Ursache  als  der 
Infektion  ihre  Entstehung  verdanken.  Nach  Schmaus  (1)  findet 
man  Blutungen  im  Rückenmarke  und  Gehirn  und  zwar  oft  in 
den  Lymphscheiden  als  eine  sehr  häufige,  kurz  vor  dem  Tode 
oder  agonal  entstandene  Erscheinung  bei  Zuständen,  die  mit 
Störungen  der  Atmung  verbTinden  sind.  In  allen  unseren  ganz 
akut  verlaufenden  Fällen  aber  hat  Erstickung  durch  Kespirations- 
lähmung  den  Tod  herbeigeführt,  es  erscheint  mir  daher  berechtigt, 
zum  -mindesten  einen  grossen  Teil  der  Hämorrhagien  auf 
Rechnung  der  erschwerten  Respiration  zu  setzen  und  sie  auch  in 
diesen  Fällen  grösstenteils  als  agonale  Erscheinung  aufzufassen, 
die  für  den  pathologischen  Prozess  nur  von  sehr  untergeordneter 
Bedeutung  sind.  Für  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung  von  der 
agonalen  Natur  der  Blutungen  bei  Poliomyelitis  acuta  würde  viel- 
leicht auch  eine  Beobachtung  von  Siemerling  sprechen  können. 
Er  fand  nämlich  mitten  in  einer  grossen  Blutung,  die  fast  das 
ganze  Vorderhorn  einnahm,  noch  einige  nachweisbare  Ganglien- 
zellen, ein  Befund,  der  sich  schwer  mit  der  Annahme  vereinigen 
lässt,  dass  die  Blutung  relativ  längere  Zeit  vor  dem  Tode  be- 
standen hätte.  Wie  gesagt,  waren  die  Hämorrhagien  in  meinen 
Fällen  immer  klein  xind  erreichten  niemals  eine  grössere  Ausdeh- 
nung. Ausnahmsweise  aber  breiten  sie  sich  über  grössere  Ge- 
biete aus.  so  in  dem  soeben  angeführten  Falle  von  Siemerling, 
wo  sowohl  im  Lenden-  wie  im  Cervikalmarke  jederseits  eine  Blu- 
tung zu  finden  war,  die  den  grössten  Teil  des  Vorderhomes  ein- 
nahm und  das  Gewebe  ganz   zertrümmert  hatte.   — 

Von  grösserer  Bedeutung  als  die  Ueberfüllung  iier  Ge  fasse 
und  die  Blutungen  und  zugleich  stark  in  die  Augen  fallend  ist 
ohne  Zweifel  der  abnorme  Kernreichtum. 

Was  zunächst  die  L'okalisation  des  Infiltrates  betrifft,  so 
ist  es  teils  an  die  Gefässe  gebunden,  teils  liegt  es  mehr  frei  im 
Gewebe.  Von  dem  Conus  meduUaris  bis  in  die  Hirnrinde  hinauf 
tritt  uns  in   meinen  Fällen   der   abnorme   Kernreichtum   an   den 


(1)    Schmaus,    Vorlesungen    über    die    pathologische    Anatomie 
des    Rückenmarks.    Wiesbaden    1901. 
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Gefässen  entgegen.  Er  kommt  oft  in  Gegenden  vor,  wo  das  Ge- 
webe im  übrigen  nur  sehr  wenig  alteriert  ist,  aber  auch  da,  wo 
dieses  sich  kleinzellig  infiltriert  zeigt,  treten  die  Veränderungen 
an  den  Gefässen  prädominierend  hervor  (Taf.  VII — VIII,  Fig.  6; 
Taf.  IX— X,  Fig.  6). 

In  der  Gefässwand  haben  die  Ruadzellen  ihren  Platz  in  der 
Adventitia.  In  einfacher  oder  mehrfacher  Lage,  zuweilen  einen 
förmlichen  Wall  um  das  Gefäss,  die  Media  und  die  Intima  bil- 
dend, drängen  sie  die  Bindegewebsfibrillen  der  Adventitia  aus- 
einander. Diese  Lokalisation  hält  das  Infiltrat  sehr  oft  genau  ein, 
und  Nissl  (1)  hat  die  adventitielle  Natur  der  entzündlichen  Er- 
scheinungen im  zentralen  Nervensystem  scharf  betont,  indem  er 
nach  Degenkolb  die  Adventia  als  eine  biologische  Grenzscheide 
auffasst,  die  bei  derartigen  Prozessen  von  den  Bundzellen  nicht 
überschritten  wird.  Indessen  kommt  es  auch  vor,  dass  in  der 
nächsten  Umgebung  de»  Gref ässes  im  Gewebe  ein  Infiltrat  auftritt, 
das  als  perivaskulär  bezeichnet  werden  muss.  Hierbei  spielt  nach 
fast  allen  Untersuchern  der  sog.  perivaskuläre  Raum  eine  grosse 
Rolle,  indem  sich  die  Rundzellen  besonders  hier  ansammeln  sollen. 
Ich  habe  dies  niemals  konstatieren  können.  Wenn  ein  solcher  Raum 
in  meinen  Präparaten,  wa^  fast  die;  Regel  ist^  zum  Vorschein  kommt, 
so  ist  er  entweder,  wie  in  den  Formalin-Präparaten,  fast  leer, 
oder,  wie  in  den  MüUer-Formalin-  oder  Müller-Präparaten,  teil- 
weise oder  vollständig  von  einer  meist  feinkörnigen  durch  Säure- 
fuchsin rötlich  gefärbten  Masse  angefüllt,  in  der  zwar  gelegent- 
lich spärliche  Rundzellen  und  rote  Blutkörperchen  zu  finden  sind, 
grössere  Ansammlungen  von  Rundzellen  jedoch  nicht  zu  finden  sind- 

Bekanntlich  ist  der  perivaskuläre  Raum  Gegenstand  leb- 
hafter Erörterungen  gewesen  und  von  verschiedener  Seite  in 
verschiedener  Weise  gedeutet  worden,  Während  His  und  mit 
ihm  wohl  die  meisten  Anatomen  und  Neuropathologen  ihn  als 
einen  präformierten  Lymphraum  ajisehen,  zeigten  schon  Key  und 
R  e  t  z  i  u  s  (2).  dass  er  sich  nicht  durch  Injektionen  vom  subarach- 
noidealen  Räume  aus  füllen  liess  und  daher  nicht  mit  den  grossen 
Safträumen  des  zentralen  Nervensystems  in  offener  Verbindung 
steht.  Die  genannten  Forscher  sprachen  ihm  mit  Rücksicht  auf 
dieses  Verhalten  sowie  anderer  Umstände  den  Charakter  einer 
Lymphbahn  ab,  eine  Auffassung,  zu  der  später  auch  Nissl  auf 
Grund  experimenteller  Untersuchungen  gelangte. 


(1)  Nissl,  Kritische  Bemerkungen  zu  H.  Schmaus:  Vorlesungen 
über  die  pathologische  Anatomie  des  Rückenmarks.  Zugleich  ein  Bei- 
trag zur  pathologischen  Anatomie  des  Zentralnervensystems.  CentralbL 
f.  Nervenheilk.  u.  Psych.    1903. 

(2)  Key  und  R  e  t  z  i  u  s ,  Studien  in  der  Anatomie  des  Nerven- 
systems    und    des    Bindegewebes.     Stockholm    1875,    1876. 
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]n  meinen  Präparaten  war  es  zuweilen  unzweifelhaft,  dass  der 
zwischen  der  Adventia  und  dem  Gewebe  vorhandene  Haum  als  ein 
reines  Schrompfungsprodukt  angesehen  werden  muss,  da  man,  wie 
auf  Taf.  XI— Xn,  Fig.  7,  feine,  offenbar  losgerissene  Fädchen 
zwischen  der  Gefässscheide  und  dem  Gliagewebe  verlaufen  sah. 

Nach  meinen  Präparaten  zu  urteilen,  scheint  der  periva- 
skuläre Baum,  wie  erwähnt,  keine  besondere  Ansammlungsstatte 
für  die  Bundzellen  darzustellen,  die  ich  hier  niemals  in  solcher 
Menge  gefunden  habe,  dass  sie  sich  gegen  die  Umgebung  als  ein 
besonderes  Infiltrat  abgehoben  hätten. 

Eine  Täuschung  in  bezug  auf  die  Lokalisation  des  Infil- 
trates kann  natürlich  leichter  bei  Färbemethoden,  die  die  Binde- 
gewebsfibrillen  nicht  deutlich  abheben,  als  bei  Anwendung  der 
V.  Gie so n sehen  vorkommen,  die  gerade  die  Adventialscheide 
stark  hervortreten  lässt.  Auch  scheint  nicht  immer  eine  ganz 
scharfe  Scheidung  der  adventitiellen  und  perivaskulären  Infiltrate 
durchgeführt  worden  zu  sein.  Indessen  erwähnt  auch  Schmaus 
(1),  dem  der  genannte  Fehler  nicht  vorgeworfen  werden  kann, 
dass  er  in  einem  der  Poliomyelitis  analogen  Falle  von  Myelitis 
Ansammlungen  von  Bundzellen  im  perivaskulären  Baum  ge- 
funden habe. 

Am  stärksten  ist  das  adventitielle  Infiltrat  vielleicht  an  den 
Zentralgefässen  im  Grunde  der  vorderen  Fissur  und 
bald  nach  ihrem  Eintritt  in  das  Bü  ckenmark.  Hier 
kann  man  oft  die  an  den  beiden  Seiten  des  Zentralkanals  vertikal 
verlaufenden  Gefässstämme  von  einem  mächtigen  "Wall  von  Bund* 
Zellen  umgeben  antreffen,  an  Längsschnitten  treten  letztere  als 
wahre  Säulen  von  kleinzelligen  Elementen  hervor.  Dagegen  scheinen 
die  zentralen  Gefässe  in  ihrem  weiteren  Verlaufe,  im  Innern  des 
Bückenmarkes,  nicht  stärker  als  die  peripherischen  affiziert  zu 
sein.  Diese  Verschiedenheit  hängt  wohl  damit  zusammen,  dass 
die  Adventitia  an  den  erstgenannten  Stellen  besonders  kräftig 
entwickelt  ist,  da  die  vertikalen  Aeste  der  Zentralgefässe  von 
einem  starken,  besonders  lockeren  Fortsatze  der  Pia  umschei- 
det sind. 

Es  ist  von  mehreren  Autoren  angegeben  worden,  dass  die 
Art.  centralis  am  stärksten  befallen  wäre.  Ich  muss  dieser  An- 
gabc entschieden  entgegentreten.  Wenn  zwischen  den  arteriellen 
und  venösen  zentralen  Gefässen  eine  Verschiedenheit  besteht, 
so  liegen  die  Verhältnisse  eher  gerade  umgekehrt,  die  Venen 
sind  stärker  affiziert. 

Was  andererseits  die  beiden  Gefässsysteme,  das  zentrale  und 


(1)  Schmaus,  Beitrag  zur  Kasuistik  der  akuten  häxaorrhogischeii 
Myelitis,  Myelitis  bulbi  und  L  a  n  d  r  y  sehen  Paralyse.  Ziegl.  Beitr.  1905. 
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das  peripherische,  betrifft,  so  herrscht  auch  hier,  abgesehen'  von 
dem  soeben  angeführten  stärkeren  Befallensein  der  grösseren 
Zentralgefässe  bald  nach  ihrem  Eintritte  ins  Rücken- 
mark, keine  nachweisbare  Verschiedenheit  zugunsten  der 
Zentralgefässe. 

Das  adventitielle,  resp.  perivaskuläre  Infiltrat  kann  an 
manchen  Stellen  die  hauptsächliche  oder  fast  einzige  Verände- 
rung sein  (Taf.  VII— VIII,  Fig.  6;  Taf.  IX— X,  Fig.  3  u.  6). 
Gewöhnlich  aber  besteht  auch  eine  Rundzellenanhäufung  des  Ge- 
webes,  die  teils  diffus,  teils  herdförmig  auftritt. 

Erreicht  die  kleinzellige  Infiltration  ihren  höchsten  Grad,  so 
kann  das  ganze  Vorderhorn  so  dicht  von  Rundzellen  durchsetzt 
werden,  dass  diese  das  Grundgewebe  fast  völlig  verdecken 
und  nur  einige  Lücken  frei  lassen.  In  diesem  Falle  be- 
schränkt sich  das  Infiltrat  gewöhnlich  nicht  auf  das  Vorderhorn, 
sondern  erstreckt  sich  kontinuierlich  in  das  Hinterhorn  liinein 
Ein  andermal  nimmt  es  grössere  oder  kleinere  Abschnitte  des  Vor- 
derhornes  ein,  wobei  nicht  selten  die  laterale  Hälfte  bevorzugt 
wird.  Oft  setzt  sich  das  mehr  diffuse  Infiltrat  aus  kleineren 
Herden  zusammen.  Das  Gewebsinfiltrat,  die  Anordnung  der 
Herde,  ist,  wie  erweislich,  nicht  selten  von  der  Gefässverteilung 
abhängig,  so  dass  ein  Gefäss  mit  seinen  Verzweigungen  das 
Zentrum  eines  grösseren  und  aus  mehreren  Herden  zu- 
sammengesetzten Infiltrates  bildet,  oder  so,  dass  die  Affektion 
mit  der  Einstrahlung  grösserer  Gefässe  zunimmt..  Am  leichtesten 
gelingt  dieser  Nachweis  an  den  peripherischen  Gefässen  und  zwar 
den  Venen.  Taf.  V — VI,  Fig.  12,  zeigt  eine  solche,  die  von  der 
Peripherie  aus  verfolgt  werden  kann,  und  die  in  das  linke  Vor- 
derhorn eindringend,  hier  das  Zentrum  eines  Infiltrates  bildet, 
das  den  lateralen  Abschnitt  des  Vorderhornes  erfüllt.  Zu- 
weilen ist  die  mehr  diffuse  Infiltration  das  Ergebnis  des  Zu- 
sammenflusses der  an  mehrere  grössere  Gefässe  gebundenen  j>eri- 
vaskulären  Infiltrate  (Taf.  VII — VIII,  Fig.  7),  was  besonders  bei 
der  Verfolgung  der  Verhältnisse  in  Serienschnitten  hervorttitt. 
Nicht  selten  stellt  sich  ein  im  Gewebe  sichtbares,  mehr  herdför- 
miges Infiltrat  als  eine  tangential  getroffene  perivaskuläre  Kern- 
anhäufung heraus. 

Es  zeigt  sich  somit,  dass  sich  die  Kemvermehrung  aufs 
innigste  an  die  Gefässe  anlehnt.  Damit  ist  auch  gesagt,  dass  sie 
keine  konstanten  Beziehungen  zu  den  Ganglienzellen  hat.  Gelingt 
es,  den  ersten  Anfängen  des  Prozesses  zu  begegnen,  so  fällt  es 
vielmehr  auf,  dass  dieser  keine  konstanten  Relationen  zu  den 
Ganglienzellen  verrät  und  in  seinem  Auftreten  offenbar  nicht 
durch  diese  bestimmt  wird  (Taf.  V — VI,  Fig.  4).  Zwar  ist,  wie 
gesagt,  der  Prozess  oft  am  stärksten  in  den  lateralen  Abschnitten 
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der  Vorderhörner,  eine  Beschränkung  auf  die  einzelnen  Ganglien- 
zellengruppen findet  aber  fast  niemals  statt.  In  anderen  Fällen 
sieht  man,  wie  die  krankhaften  Veränderungen  ihren  Höhepunkt 
im  Zentrum  des  Vorderhomes  erreichen  und  sich  gegen  die  Peri- 
pherie zu  mehr  verlieren  und  speziell  die  lateralen  Ganglienzellen- 
gruppen relativ  intakt  lassen,  oder  auch  auf  diese  teilweise  über- 
greifen. 

Wiederum  an  anderen  Schnitten  bekommt  man  eine  peri- 
pherische Vene  zu  Gesicht,  die  zwischen  beiden  lateralen 
Ganglienzellengruppen  eindringt  und  hier  das  Zentrum  eines 
Infiltrates  wird. 

Im  allgemeinen  waren  die  interstitiellen  Veränderungen  in 
der  Lumbalanschwellung  am  stärksten.  Von  hier  nahmen  sie  nach 
unten  und  besonders  nach  oben  im  Dorsalmarke  an  Stärke  ab. 
In  Dorsalsegmenten  zeigt  sich  auch  als  allgemeine  Regel,  dass  die 
infiltrativen  Zustände  der  Gefässwände  gegenüber  denjenigen  des 
Grundgewebes  relativ  mehr  hervortreten,  so  dass  sie  wenigstens 
die  hauptsächlichsten  und  sehr  oft  fast  einzigen  interstitiellen 
Veränderungen  bilden.  In  der  Cervikalanschwellung  nahm  der 
Prozess  wieder  zu,  um  nach  oben  wieder  etwas  abzuklingen.  Bei 
den  aufsteigenden  Formen  der  Lähmung  steht  die  Affektion  des 
Cervikalmarkes  in  der  Regel  hinter  derjenigen  der  Lumbal- 
anschwellung an  Stärke  zurück.  Ausserdem  unterliegt  der  Prozess 
auch  an  nahegelegenen  Abschnitten  des  Rückenmarkes  nicht  un- 
beträchtlichen Schwankungen,  wie  dies  Redlich  besonders 
betont.  Diese  Schwankungen  sind  erweislichermassen  nicht  selten 
von  der  Einstrahlung  grösserer  Gefässe  abhängig. 

Eine  Verschiedenheit  der  Intensität  der  infiltrativen  Zustände 
lässt  sich  auch  in  den  einzelnen  Fällen  nachweisen,  und  zwar 
hängt  dieselbe  teils  von  der  Dauer  der  Erkrankung,  teils  auch  von 
anderen  nicht  näher  zu  bestimmenden  Umständen  ab,  die  den 
einzelnen  Fällen  eigen  sind.  Als  allgemeine  Regel  gilt,  dass  die 
entzündlichen  Erscheinungen  bei  Kindern  stärker  hervortreten 
als  bei  Erwachsenen.  Besonders  war  im  Falle  VII  (identisch  mit 
Risslers  Fall  III)  die  Kernanhäufung  im  allgemeinen  be- 
deutend geringer  als  in  den  anderen  Fällen,  wenn  auch  hier 
der  ganze  Charakter  der  Erkrankung  dasselbe  Bild  zeigte  wie 
überall  sonst,  und  es  auch  hier  bei  segmentweiser  Durchmuste- 
rung Stellen  gibt,  wo  das  Rundzelleninfiltrat  des  Grundgewebes 
fast  ebenso  stark  wie  in  einigen  der  übrigen  Fälle  ist.  Es  ist 
das  offenbar  nur  eine  Frage  der  Quantität,  nicht  aber  der  Qua- 
Utät. 

In  der  Betonung  der  Rundzelleninfiltration  als  einer  die  pa- 
thologische Anatomie  der  Poliomyelitis  ac.  beherrschenden  Erschei- 
nung stimmen  alle  üntersucher,  die  frische  Fälle  vor  sich  gehabt 
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haben,  überein.  Dies  ist  schon  dem  ersten  Untersucher  von  frischen 
Fällen,  Bissler,  aufgefallen  und  von  ihm  genau  beschrieben 
worden.  Ich  möchte  hier  Bissler  (1)  wörtlich  zitieren,  weil  ein 
Teil  der  Autoren,  die  über  Poliomyelitis  ac.  geschrieben  haben, 
die  objektiven  Befunde,  die  von  ihm  erhoben  wurden,  ganz  in 
den  Hintergrund  schieben  und  nur  seine  Deutung  der  Verände- 
rungen beurteilen.  In  der  Tat  haben  spätere  Untersucher  zur 
Schilderung  Bisslers  nur  wenig  hinzuzufügen  gehabt.  Nachdem 
er  die  degenerativen  Zustände  der  Ganglienzellen  und  der  Nerven- 
fasern beschrieben  hat,  fährt  er  fort:  „Gleichwohl  sind  es  nicht 
diese  Zustände,  die  bei  einer  ersten  Durchmusterung  eines  Schnittes 
durch  ein  von  der  Poliomyelitis  befallenes  Bückenmark  zuerst 
unsere  Aufmerksamkeit  erregen.  Hat  das  Präparat,  das  man  unter 
das  Mikroskop  nimmt,  eine  gute  Kemfärbung  erhalten,  so  ist  es 
ohne  Zweifel  der  grosse  Beichtum  an  Kernen,  den  die  Wände  und 
die  Lymphscheiden  der  Gefässe  und  die  Grundsubstanz  zeigen,  von 
dem  unsere  Aufmerksamkeit  zuerst  in  Anspruch  genommen  wird. 
Es  ist  in  den  meisten  Fällen  schon  eine  oberflächliche  Unter- 
suchung hinreichend,  um  uns  davon  zu  überzeugen,  dass  das  Ge- 
f ässsystem  auf  das  lebhafteste  an  den  Prozessen  beteiligt  gewesen 
ist,  die  in  dem  untersuchten  Gebiete  verlaufen  sind.  Mit  dieser 
ist  augenscheinlich  eine  abnorme  Exsudation  verbunden  gewesen. 
Das  Exsudat  ist  bisweilen  serös  und  offenbart  sich  zumeist  durch 
ein  2  ungeheuere  Ausdehnung  der  Lymphräume.  An  einzelnen 
Punkten  hinwiederum  sind  die  Lymphscheiden  und  Gtewebslücken 
von  einer  eigentümlichen,  glasartigen,  mit  Karmin  tingierbaren 
Substanz  ausgefüllt  worden.  In  der  Begel  handelt  es  sich  jedoch 
um  ein  Austreten  sämtlicher  Bestandteile  des  Blutes,  insonderheit 
aber  der  weissen  Blutkörperchen.  Im  Fall  II,  wo  der 
Prozess  einen  mehr  stürmischen  Verlauf  gehabt  zu  haben 
schien,  war  das  Exsudat  an  Leukocyten  äusserst  reich,  die 
Adventitien  und  Lymphscheiden  der  grösseren  Gefässe  waren 
nämlich  mit  diesen  Elementen  buchstäblich  vollgepfropft." 
Von  seinem  vieldiskutierten  III.  Falle  (identisch  mit  meinem 
Falle  VI!)  erwähnt  er,  dass  die  Bindegewebsscheiden  abnorm  kem- 
reich  waren,  dass  sich  aber  eine  Exsudation  „vergleichbar 
derjenigen  in  den  vorigen  zwei  Fällen"*)  nicht  fand. 
Es  ist  wohl  auf  Bechnung  dieses  etwas  zweideutigen  Aus- 
druckes zu  setzen,  wenn  die  Auffassung  auftauchen  konnte, 
dass  hier  interstitielle  Veränderungen  gänzlich  vermisst 
worden  seien.  Um  so  unerklärlicher  ist  dies,  da  auf  Taf.  I,  Fig.  5, 
der  Arbeit  von  B  i  s  s  1  e  r  die  Kern  Vermehrung  sowohl  am  Gefässe 
wie  in  dem  Gewebe  deutlich,  wenn  auch  nicht  stark,   sichtbar 


(1)  Riss  1er,  1.  c.  S.  39. 
*)    Von   mir   kursi viert. 
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ist.  Einige  Autoren  haben  sogar  behauptet,  Riss  1er  habe  in 
keinem  Falle  interstitielle  Veränderungen  beobachtet. 

Die  späteren  .Untersucher  haben  nun  an  ähnlichem  Materiale 
im  ganzen  dieselben  Befunde  erheben  können,  und  so  kann  es 
als  entschieden  gelten,  dass  interstitielle  Veränderungen,  und 
zwar  in  hervortretendem  Masse,  in  allen  frischen  Fällen  gefunden 
werden.  Hierbei  ist  es  gleichgültig,  ob  die  Veränderungen  eine 
grosse  Ausdehnung  gewonnen  haben  oder  sich  auf  ein  begrenztes 
Gebiet  beschränken.  In  dem  Falle  von  Matthes  z.  B.  fand 
sich  auf  der  einen  Seite  des  Halsmarkes  ein  kleiner  Herd,  der 
nur  einige  Millimeter  in  der  Höhe  mass,  welcher  aber  doch  den- 
selben infiltrativen  Charakter  zeigte,  der  oben  beschrieben  wurde. 

Besteht  somit  bezüglich  der  Natur  der  Veränderungen  völlige 
Uebereinstimmung,  so  ist  dies  nicht  der  Fall,  wo  es  darauf  an- 
kommt, die  Bedeutung  der  verschiedenen  Grefässe  und  Gefäss- 
systeme  für  die  Entstehung  der  interstitiellen  Veränderungen  ab- 
zuschätzen. Es  wird  nämlich,  wie  gesagt,  allgemein  behauptet, 
dass  die  Art.  centralis  und  ihre  Verzweigungen  am  stärksten  er- 
griffen seien,  und  dass  es  für  die  Auffassung  der  Pathogenese 
wichtig  sei,  dass  sie  schon  in  der  Fissura  ant.  alteriert  befunden 
wurde.  Ich  aber  fand  erstens,  dass  im  allgemeinen  die  Venen 
stärker  alteriert  sind,  als  die  Arterien,  und  zweitens,  dass  das 
im  Gewebe  vorhandene  Rundzelleninfiltrat  in  seiner  Lokalisation 
sehr  oft  von  den  peripherischen  Venen  abhängig  ist. 

Indessen  scheinen  die  Angaben  der  Autoren  selbst  Wider- 
sprüche zu  bergen.  Goldscheider  erwähnt  ausdrücklich,  dass 
die  mit  Rundzellen  bedeckten  Gefässe  hauptsächlich  Venen  und 
Kapillaren,  zum  Teil  aber  auch  Arterien  seien.  Weiter  sah  er  „an 
einzelnen  Stellen  .  .  .  ein  peripherisches  mächtiges  Gefäss  in  das 
Vorderhorn,  mit  starken  Zellenlagen  umscheidet,"  (1)  gehen.  Auch 
beobachtet  man  in  den  Abbildungen  von  Goldscheider  (Taf .  IV 
und  V,  Fig.  1  u.  2)  und  ebenso  in  denjenigen  von  Siemerling 
(Taf.  VII,  Bild  1  u.  2),  dass  die  peripherischen  Gefässe  eine  grössere 
Rolle  spielen,  als  die  genannten  Autoren  annehmen  zu  wollen 
scheinen.  In  einen  direkten  Widerspruch  gerät  Matthes  (2),  der 
schreibt:  „An  einzelnen  Stellen  kann  man  einen  directen  Zu- 
sammenhang der  inf iltrirten  Gefässe  mit  der  25entralarterie  sehen ; 
...  an  anderen  Stellen  handelt  es  sich  um  Randgef  ässe.  Es  scheinen 
fast  nur  die  aus  der  Art.  spinalis  anterior  entspringenden  Gefässe 
verändert  zu  sein."  Dennoch  legen  die  genannten  Forscher,  wie 
übrigens  auch  andere,  das  grösste  Gewicht  auf  die  Veränderungen 
der  Art.  centralis. 


(1)  Goldscheider,  Ueber  Poliomyelitis.   Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
Bd.   23.    1893.    S.   508. 

(2)  Matthes,  1.  c.  S.  334. 
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Nach  Dnrchmustening  mehrerer  Tausende  von  Schnitten  und 
nach  oft  wiederholtem  Verfolgen  der  Gefässe  in  den  Schnittreihen 
muss  ich  meine  oben  mitgeteilten  Resultate  gleichwohl  aufrecht  er- 
halten und  glaube  mich,  im  Hinblick  auf  das  oben  Angeführte, 
berechtigt  anzunehmen,  dass  die  Verhältnisse  auch  bei  den  anderen 
untersuchten  frischen  Fällen  so  gelegen  haben,  wie  in  den  meinigen. 
Ich  leugne  nicht,  dass  auch  die  Zentralgefässe,  sowohl  die  Arterien 
wie  die  Venen,  und  zwar  die  letzteren  vielleicht  mehr  als 
die  Arterien,  bei  der  Verteilung  der  Rundzellenanhäufungen 
bestimmend  mitwirken.  Der  direkte  Nachweis  ist  aber  hier  viel 
schwerer  zu  erbringen.  Für  die  Zentralgefässe  liegt  dies  zum 
grossen  Teile  an  ihrem  auf  weiten  Strecken  vertikalen  Verlaufe, 
während  die  peripherischen  Venen  mit  ihren  Verästelungen  oft 
fast  horizontal  verlaufen  und  dabei  leicht  zu  verfolgen  sind. 
Besonders  erschwert  das  relativ  geringe  Kaliber  der  Zentral- 
arterien deren  Verfolgung  in  den  Schnittserien.  Wie  später 
weiter  ausgeführt  werden  wird,  ist  das  besprochene  Verhältnis 
für  die  Auffassung  der  Pathogenese  der  Krankheit  von  grosser 
Wichtigkeit. 

Die  um  die  Gefässe  und  im  Gewebe  angehäuften  Rundzellen 
werden  ihrer  Natur  und  Herktmft  nach  von  den  verschiedenen 
üntersuchern  in  etwas  divergierender  Weise  beurteilt.  Während 
Rissler,  Redlich  und  die  meisten  übrigen  Autoren  sie  als 
ausgewanderte  Leukocyten  ansehen,  ist  Goldscheider  der 
Meinung,  dass  es  sich  hier  im  wesentlichen  um  proliferierte  fixe 
Elemente  handle.  £r  stützt  diese  Ansicht  fvorzugsweise  darauf, 
dass  die  Rundzellen  einkernig  sind,  während  mehrkernige  ganz 
fehlen,  und  weist  ausserdem  darauf  hin,  dass  im  Innern  der  Ge- 
fässe keine  Vermehrung  der  Leukocyten,  die  zudem  nicht  wand- 
ständig sind,  wahrgenommen  wird.  Es  hat  sich  nach  Gold- 
scheider ein  Reizzustand  in  den  Gefässwänden  etabliert,  der 
zu  einer  Proliferation  der  adventitiellen  bezw.  endothelialen  Ele- 
mente geführt  hat.  Von  hier  hat  sich  der  Prozess  auf  die  Neu- 
roglia  erstreckt  und  zu  einer  Proliferation  der  Gliazellen  An- 
lass  gegeben.  Ob  auch  eine  Emigration  stattfindet,  lässt  Gold- 
scheider unentschieden. 

Zwar  sind  auch  in  meinen  Fällen  die  allermeisten  Zellen  ein- 
kernig, sie  zeigen  aber  einen  ausgesprochen  polymorphen  Kern, 
der  hufeisenförmig,  kolbenförmig,  fast  fadenförmig  in  die  Länge 
gezogen  ist  und  oft  Knospen  treibt  und  die  verschiedensten  Ueber- 
gänge  zu  deutlich  polynukleären  Leukocyten  mit  fragmentiertem 
Kern  zeigt.  Jedoch  sind  diese  sehr  selten.  Der  Kern  der  ge- 
nannten Zellen  zeigt  ein  besonders  bei  Färbung  mit  Eisenhäma- 
toxylin  schön  hervortretendes,  netzförmiges  Chromatingerüst,  in 
dessen    Knotenpunkten    Kömchen     eingelagert     sind.       In     dem 
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Protoplasma  dieser  gelapptkernigen  Formen  haben  neutrophilen 
Granulationen  nicht  nachgewiesen  werden  können.  In  be- 
trächtlicher Menge  kommen  auch  kleine  rundliche  Elemente 
vor,  deren  Kern  ein  Aussehen  zeigt,  das  etwa  mit  den  in  den 
Gefässen  enthaltenen  Lymphocyten  übereinstimmt,  und  der  von 
einem  kleinen  basophilen  Protoplasmahofe  umgeben  ist.  In  den 
mehr  diffusen  Infiltraten  sind  diese  einkernigen  Elemente  nicht 
selten  auffallend  zahlreich.  Ihnen  sehr  ähnlich  und  oft 
kaum  davon  zu  unterscheiden  sind  die  kleinen  Gliazellen.  Diese 
einkernigen  Elemente  zeigen  zuweilen  einen  etwas  verkleinerten 
und  wie  geschrumpft  aussehenden,  zackig  begrenzten  Kern,  der 
keine  deutliche  Struktur  mehr  erkennen  lässt.  Zuweilen  treten 
auch  Zellen  auf,  welche  die  grösste  Aehnlichkeit  mit  den  Plasma- 
zellen von  Unna-Marschalko  zeigen,  ein  relativ  reichliches, 
basophiles  Protoplasma  und  einen  exzentrisch  gelegenen  Kern 
darbieten,  in  dem  die  Chromatinkörnchen  der  Membran  ange- 
lagert sind.  Auch  erscheinen  nicht  selten  Bundzellen,  die  lieber- 
gange  zwischen  den  lymphocytenähnlichen  und  den  Plasmazellen 
zu  sein  scheinen.  Zwischen  den  genannten  Zellformen  kommen 
auch  die  grösseren  Gliazellen  und  endothelähnlichen  Zell^i  zur 
Beobachtung.  Beide  zeigen  sich  in  übereinstimmender  Weise  ver- 
ändert, der  Kern  ist  angeschwollen,  das  Chromatin  lichter  als 
normal,  die  einzelnen  Körner  auch  abnorm  klein,  so  dass  der 
Kern  ein  helles,   bläschenförmiges  Aussehen  bekommt. 

Wenn  wir  die  Herkunft  dieser  ungleichen  Zellenarten  fest- 
zustellen versuchen,  so  stossen  wir  hier  auf  dieselben,  ja  sogar 
noch  grössere  Schwierigkeiten,  wie  bei  Entzündungen  in  anderen 
Organen,  da  im  zentralen  Nervensysteme  die  Anwesenheit  der 
Gliazellen  und  deren  eventuelle  Beteiligung  an  dem  Prozesse  die  ' 
Verhältnisse   besonders   komplizieren. 

Indessen  liegt  es  auch  hier,  wie  auf  anderen  Gebieten  am 
nächsten,  die  polynukleären  und  die  grosse  Mehrzahl  der 
polymorphkernigen  Rundzellen  als  ausgewanderte  Leukocyteu 
anzusehen.  Ob  —  bei  dieser  Auffassung  der  polymorph- 
kernigen Elemente  —  bei  den  Gliazellen  eine  Proliferation 
vorkommt,  lässt  sich  in  dem  Gewirre  der  verschiedenen 
Zellenarten  ohne  eine  elektive  Färbung,  die  in  meinen 
Pällen  nicht  erreicht  werden  konnte  und  auch  von  keinem 
anderen  Untersucher  ähnlichen  Materials  mit  positivem  Erfolg  vor- 
genonunen  worden  ist,  kaum  entscheiden.  Wenn  auch  eine  aktive 
Beteiligung  der  Gliazellen  nicht  ausgeschlossen  werden  kann,  so 
tritt  sie  jedenfalls  gegen  die  ausgewanderten  Elemente  ganz  zu- 
rück. Diesem  Verhalten  entsprechend  habe  ich  auch  keine  Kern- 
teilungsfigiiren  nachweisen  können,  und  Mönckeberg,  der 
allein      einen      solchen     Befxind     erwähnt,      traf     die     einzige 

Arbeiten  a.  d.  Patb.-Anat.  Inst.  Helsingfors,   Heft  1.  13  z^"^*  T 
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überhaupt  in  seinem  Falle  gefundene  Mitose  in  der  Adven- 
titia  eines  Gef ässes.  Eine  stärkere  Beteiligung  der  fixen  Elemente 
hat  wohl  am  wahrscheinlichsten  in  den  Lymphscheiden  der  Ge- 
fasse  stattgefunden,  da  hier  neben  den  oben  beschriebenen  Bund- 
zellen etwas  grössere  einkernige  Elemente  zahlreicher  auftreten. 

Die  Frage  von  der  Natur  der  Rundzellen  bei  der  Poliomyelitis 
acuta  hängt  natürlich  mit  der  Lehre  von  der  Entzündung  des 
Rückenmarkes  überhaupt  auf  das  engste  zusammen.  Nun  haben 
fast  alle  Autoren,  die  über  die  infiltrativen  Myelitiden  geschrieben 
haben,  wenn  sie  sich  sonst  über  die  Art  der  Rundzellen  aus- 
sprechen, ohne  die  Sache  näher  zu  erörtern,  angenommen, 
dass  es  sich  dabei  um  Leukocyten  handelt,  und  dass  hier  eine 
Entzündung  im  gewöhnlichen  Sinn,  analog  der  Entzündung  in 
anderen  Organen,  vorgelegen  hat.  Indes  hat  N  i  s  s  1  in  den  letzten 
Jahren,  leider  jedoch  zu  summarisch,  seine  Ansichten  über  die 
Entzündung  im  Zentralnervensystem  vorgebracht,  Ansichten,  die 
von  den  allgemein  vertretenen  stark  abweichen.  Ohne  Zweifel 
werden  diese  Behauptungen  Nissls  in  der  Zukunft  einer  leb- 
haften Diskussion  unterworfen  werden;  dass  dies  bisher  nicht 
geschehen  ist,  beruht  wohl  darauf,  dass  sie  in  Artikel  eingestreut 
sind,  die  andre  Fragen  als  die  eigentliche  Entzündung  be- 
handeln (1). 

Nach  Nissl  nehmen  die  entzündlichen  Vorgänge  des  zen- 
tralen Nervengewebes  eine  besondere  Stellung  ein.  Das  charak- 
teristische Infiltrat  des  Zentralnervensystems  ist  die  Infiltration 
der  Gefässscheiden  und  zwar  mit  den  Plasmazellen  von  Mar- 
schalko.  Auch  bei  entzündlichen  Erscheinungen  wird  die 
„biologische  Grenzmembran",  welche  die  Adventitia  zwischen 
den  ekto-  und  mesodermalen  Bestandteilen  des  Rückenmarkes 
bildet,  „respektiert".  So  lange  diese  biologische  Grenzscheide 
erhalten  ist,  treten  keine  G^websinfiltrate  auf.  Nun  können 
gelegentlich  wohl  auch  Lympho-  und  Leukocyten  in  den 
Exsudaten  zum  Vorschein  kommen,  sie  sind  aber  auch  unter 
diesen  pathologischen  Umständen  seltene  Gäste,  und  das 
zentrale  Nervensystem  verhält  sich  den  genannten  .  Zellen- 
arten gegenüber  ganz  anders  als  z.  B.  die  Leber,  die  Niere,  wo 
wir  von  den  Gefässen  eine  eitrige  Entzündung  ausgehen  sehen. 


(1)  Nissl,  Ueber  einige  Beziehungen  zwischen  Nervenzellen- 
erkrankungen und  gliösen  Erscheinungen  bei  verschiedenen  Psychosen. 
24.  Wanderversammlung  der  Südwestdeutschen  Neurologen  und  Irren- 
ärzte in  Baden-Baden   1899.    Ref.  im  Arch.  f.  Psych.    Bd.  32,    1899. 

Derselbe,  Kritische  Bemerkungen  zu  H.  Schmaus  Vor- 
lesungen über  die  pathologische  Anatomie  des  Rückenmarkes.  Zugleich 
ein  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  des  Zentralnervensystems. 
Zentralbl.  f.  Nervenheilk.  und  Psych.    1903. 
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die  sieh  durch  eine  kleinzellige  Infiltration  zu  erkennen  gibt. 
Solehe  kleinzellige  Infiltrate  sind  häufig  der  erste  Schritt  einer 
Abszessbildung.  Die  Abszessbildung  im  Zentralnervensystem  hat 
aber  stets  eine  andere  Grenese.  (Nissl).  Nach  Nissl  wird  im 
Bückenmarke  die  Rolle  der  Leukocyten  von  den  Gliazellen  über- 
nommen. 

Bislang  hat  nur  Schmaus  (1)  diese  von  Nissl  geäussertea 
Ansichten  über  die  Entzündung  im  Nervensystem  zur  Diskussion 
aufgenommen,  und  zwar  auf  Grund  eigener  Untersuchungen.  In 
dem  früher  (S.  187)  erwähnten  Fall  von  Landry scher  Lähmung 
wendete  Schmaus  seine  Aufmerksamkeit  besonders  den  ver- 
schiedenen Arten  von  Bundzellen  zu.  Er  fand  dabei,  dass 
bei  den  Infiltraten  die  polymorphkernigen  Leukocyten  eine  ganz 
hervorragende  Bolle  spielen.  Weiter  konnte  er  konstatieren,  dass 
das  Infiltrat  an  manchen  Stellen  auf  das  umgebende  Gewebe  über- 
greift, sieht  es  aber  als  wahrscheinlich  an,  dass  diese  perivaskull^ren 
Infiltrate  durch  Auswanderung  aus  den  umgebenden  Kapillaren 
zustande  kommen.  Ebenso  konnte  Schmaus  nahe  Beziehungen 
der  Gewebsinfiltrate  zu  den  kleinen  Gefässen  und  Kapillaren 
beobachten.  Es  besteht  somit  nach  Schmaus  kein  Grund,  von 
der  allgemeinen  Annahme  abzugehen,  dass  im  Zentralnerven- 
system ebensowohl  wie  in  anderen  Geweben  Leukocyten  aus  den 
Gefässen  in  das  umgebende  Gewebe  übertreten. 

Auch  mir  erschien  an  den  meisten  Stellen  die  Abhängigkeit 
der  Gewebsinfiltrate  von  den  Kapillaren  und  kleinen  Gefässen 
deutUch  (z.  B.  Taf.  V— VI,  Fig.  4  und  12;  Taf.  VH— VIII,  Fig.  3; 
Taf.  IX— X,  Fig.  7  u.  8). 

Wenn  ich  aber  nun  auch  am  meisten  geneigt  bin,  mich  der 
Auffassung  von  Schmaus  anzuschliessen,  so  kann  ich  trotzdem 
nicht  verhehlen,  dass  ein  entscheidender  Beweis  für  die  Bichtigkeit 
dieser  Anschauung  —  ebensowenig  wie  für  das  Gegenteil  —  nicht 
vorliegt.  Den  einwandsfreien  Beweis  für  die  Stellung  der  in  grosser 
Menge  in  dem  Bückenmarke  vorhandenen  polymorphen  Bundzellen 
als  Leukocyten,  nämlich  die  Darstellung  der  neutrophilen  Granula- 
tionen, hat  weder  Schmaus  noch  ich  erbringen  können.  Jedoch 
ist  zu  bemerken,  dass  dieser  negative  Befund  nicht  in  seiner 
vollen  Stärke  geltend  gemacht  werden  kann,  da  bekanntlich  die 
Darstellung  der  Granulationen  am  Sektionsmaterial  oft  misslingt, 
zumal  in  den  betreffenden  Fällen  nicht  in  völlig  geeigneter  Weise 
fixiert  wurde.  Andererseits  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  die 
<jliazellen  bei  ihrer  Proliferation  Zellformen  liefern  können,  die  an 


(1)  Schmaus,  Akute  Myelitis.  In  „Ergebnisse  der  all- 
gemeinen Pathologie  und  pathologischen  Anatomie** 
1903,   herauageg.  von  Lubarach  und  Ostertag.    Wiesbaden   1904, 
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polymorphkernige  Leukocyten  erinnern.  Wenn  auch  die  Extremen, 
typische  Gliazellen  und  typische  polynukleäre  Leukocyten,  leicht 
voneinander  unterschieden  werden  können,  ist  es  doch  zweifellos, 
dass  sehr  oft  Formen  auftreten,  von  denen  es  unmöglich  ist,  zu 
entscheiden,  ob  sie  der  einen  oder  der  anderen  Art  angehören. 
Ich  brauche  nur  auf  Taf .  XI — Xu,  Fig.  4  hinzuweisen,  um  einen 
Beleg  dafür  zu  geben.  Ee  ist  hier  leicht  direkte  Uebergänge  von 
den  Gliazellen  zu  den  polymorphkernigen  Rundzellen  zu  finden. 
Dagegen  findet  sich  hier  keine  einzige  Zelle  mit  fragmentiertem 
Kerne. 

"Was  mir  einiges  Bedenken  darüber  verursacht,  ob  es  be- 
rechtigt ist,  die  polymorphkernigen  Zellen  als  Leukocyten 
aufzufassen,  ist  der  auffallende  und  unerklärliche  Gfegen- 
satz,  der  in  solchem  Falle  zwischen  der  Entzündung  in 
den  Meningen  und  in  dem  Rückenmark  selbst  bestände.  Es  wurde 
schon  oben  darauf  hingewiesen,  wie  ein  sehr  grosser  Teil  des  Infil- 
trates der  Pia  aus  lymphocytenähnlichen  Zellen  besteht.  Hier  ist 
der  Missstand,  keine  Granulafärbung  erzielt  zu  haben,  bedeu- 
tungslos, insofern  als  die  fraglichen  Zellen  kleine  Elemente  mit 
einem  schmalen  Protoplasmahofe  sind,  in  welchem  erfahrungs- 
gemäss  keine  neutrophilen  Granulationen  zu  finden  sind.  Solche 
Zellen  können  auf  alle  Fälle  nie  zur  Gruppe  der  polymorphkernigen 
oder  polynukleären  Leukocyten  gezählt  werden.  Sehen  wir  die 
polymorphkernigen  Rundzellen  im  Rückenmarke  als  ausgewan- 
derte Leukocyten  an,  so  verfallen  wir  in  den,  wie  mir  scheint, 
unlösbaren  "Widerspruch,  anerkennen  zu  müssen,  dass  die  Infil- 
tration innen  im  Rückenmark  polynukleär  (oder  richtiger  leuko- 
cytär),  in  den  weichen  Häuten  dagegen  vorwiegend  mononukleär 
(vielleicht  richtiger  lymphocytär)  sei.  Und  warum  tritt  —  immer 
die  Leukocytennatur  der  Rundzellen  vorausgesetzt  —  bei  der 
Poliomyelitis  acuta  im  Rückenmarke  nicht  Eiterbildung  ein,  da 
doch  der  Prozess  in  so  vielen  Fällen  zu  vollständiger  Zerstörung 
des  Gewebes,  zur  Erweichung  fortschreitet?  Auch  wenn  wir  mit 
der  Annahme  einer  lymphocytären  Entzündung  (an  den  Seiten  der 
Gliazellenproliferation)  einen  gemeinsamen  Gesichtspunkt  des 
Prozesses  gewinnen  würden,  erhebt  sich  andrerseits  die  Frage, 
warum  dieser  akute  Prozess  nicht  einmal  in  einem  so  frühen 
Stadium,  wie  es  hier  zur  Untersuchung  gelangt  ist,  die  gewöhn- 
lichen polynukleären  Formen  hervorbringt. 

Wie  man  sieht,  bietet  der  Prozess,  der  beim  ersten  Blick  so 
einfach  und  klai*  zutage  zu  liegen  scheint,  eine  Anzahl  Umstände 
dar,  die  der  Erklärung  bedürfen,  und  sicherlich  nur  durch  kom- 
parative, mit  geeigneten  Methoden  ausgeführte  Untersuchungen 
aufgehellt  werden  können. 

Jedoch    darf    man    sich,    wie    Schmaus   hervorhebt,  keinen 
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allzu  grossen  Hoffnungen  hingeben,  hier  ein  endgültiges  Besultat 
zu  erlangen,  da  auch  für  andere  leichter  zu  untersuchende  und 
einer  experimentellen  Untersuchung  zugänglicheren  (Jewebe  noch 
keineswegs  eine  Einigung  über  die  betreffenden  Fragen  erzielt  ist. 

Was  man  dagegen  schon  jetzt  mit  Gewissheit  sagen  kann, 
das  ist,  dass  die  Nissischen  Behauptungen  vor  der  Natur  der 
Adventitialinfiltrate  für  die  Poliomyelitis  acuta  nicht  zutreffen, 
denn  hier  wird  es  auf  keinen  Fall  weder  ausschliesslich  noch 
hauptsächlich  von  Plasmazellen  gebildet,  wenn  auch  solche 
zwischen  den  übrigen  Elementen  vorkommen.  Ausserdem  treten 
bei  der  Poliomyelitis  acuta  konstant  auch  Gewebsinfiltrate  auf, 
diese  mögen  nun  in  der  einen  oder  der  anderen  Weise  ent- 
standen sein. 

Bei  der  Poliomyelitis  ac.  ist  mehrere  Male  das  Vorkommen  von 
den  sog.  epitheloiden  Zellen  von  L  e  y  d  e  n  erwähnt  worden.  Dieser 
Forscher  beschrieb  bei  einem  etwa  1  jährigen  Falle  „grosse,  blasse, 
runde  Zellen  mit  ziemlich  scharfen  Konturen,  ziemlich  klarem  In- 
halt und  deutlichem  grossen  Kern",  die  sich  in  grosser  Anzahl 
hauptsächlich  in  den  Vorderhörnern  fanden.  L  e  y  d  e  n  erblickte  in 
ihnen  aus  den  Neurogliazellen  durch  Teilung  und  Schwellung  her- 
vorgegangene Elemente.  „Denkt  man  sie  sich  fettig  degeneriert, 
so  würden  sie  vollkommen  den  bekannten  Fettkörnchenzellen  ent- 
sprechen", mit  denen  sie,  nach  Leydens  Ansicht,  analog,  wenn 
auch  nicht  identisch  waren.  Seitdem  sind  sie  von  Goldscheider 
in  seinem  zitierten  Falle  in  reichlicher  Zahl  wiedergefunden  worden. 
Sonst  sprechen  andere  Untersucher,  mit  Ausnahme  von  M  ö  n  c  k  e  - 
berg,  nicht  von  solchen  Befunden.  Dieser  entdeckte  zwischen  den 
gewöhnlichen  Rundzellen  auch  grössere  Zellen  mit  grösserem,  oft 
bläschenförmigem  Kerne  xmd  mehr  Protoplasma,  die  teils  mit  den 
übrigen  Zellen  im  Gewebe  vermischt  waren,  teils  an  die  Gefäss- 
wände  angeschmiegt  lagen.  Unter  den  letzteren  fand  Möncke- 
berg  einmal  eine  Mitose  (Monospirem)  und  leitet  darum  die  be- 
treffenden Elemente  von  den  Adventitiazellen  her.  In  diesen  epi- 
theloiden Zellen  konnte  er  zahlreiche  Fettkörnchen  nachweisen. 

Auch  nicht  in  den  allerersten  Tagen  kommen  die  Körnchen- 
zellen gewöhnlich  zum  Vorschein.  In  dem  4tägigen  Falle  I  und 
dem  9tägigen  Falle  IV  konnten  keine  solchen  in  den  Marchi- 
Präparaten  nachgewiesen  werden.  Dagegen  ist  es  mir  wahrschein- 
lich, dass  wir  es  im  Falle  V  in  der  Lendenanschwellung  mit  Köm- 
chenzellen zu  tun  haben,  in  denen  das  Fett  durch  den  Alkohol 
ausgezogen  worden  ist.  Denn  die  daselbst  gefundenen  Zellen  mit 
grossem,  teilweise  vakuolenhaltigem  Protoplasma  entsprechen  un- 
gefähr dem  Aussehen,  das  die  Kömchenzellen  bei  ähnlicher  Behand- 
lung gewinnen.  Sicher  nachgewiesen  sind  sie  auch  in  dem  akuten 
Stadium   der   Poliomyelitis   von   verschiedenen   Untersuchern.    — 
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Neben  den  infiltrativen  Zuständen  treten  die  übrigen  inter- 
stitiellen Veränderungen  anscheinend  in  den  Hintergrund.  Indessen 
weicht  das  Aussehen  der  Grundsubstanz  entschieden  von  dem  nor- 
malen ab.  An  manchen  Stellen  ist  die  filzige  Beschaffenheit  der 
Glia  wie  verwaschen,  wenigstens  nicht  so  deutlich  wie  gewöhnlich 
zutage  tretend,  und  man  empfängt  oft  den  Eindruck,  als  wäre  in 
das  Gewebe  eine  feinkörnig-amorphe  Substanz  eingelagert  oder 
auch  das  Gliagewebe  selbst  in  eine  solche  Masse  verwandelt.  Das 
trat  am  deutlichsten  in  der  Lendenanschwellung  des  Falles  V 
hervor.  In  diesem  waren  die  Rundzellen  nicht  so  zahlreich,  dass  die 
Grundsubstanz  nicht  gut  hätte  beobachtet  werden  können.  Stellen- 
weise konnte  hier  von  einem  eigentlichen  Gewebe  kaum  die  Rede 
sein,  da  dies  offenbar  feinkörnig  zerfallen  war. 

An  anderen  Stellen  sieht  das  Gewebe  wie  aufgelockert  aus, 
die  verschiedenen  Elemente,  sowohl  die  nervöeen  wie  die  inter- 
stitiellen, liegen  mehr  oder  weniger  isoliert.  Eine  solche  Stelle 
veranschaulicht  Taf.  XI — XII,  Fig.  6.  An  wieder  anderen  Stellen 
kommt  eine  Erweiterung  der  Gliamaschen  vor,  die  besonders  in 
den  Fällen  I  und  IV  sehr  hervortretend  war,  jedoch  in  anderen 
Gegenden  als  in  den  Vorderhörnern,  z.  B.  in  den  Clark  eschen 
Säulen  und  in  dem  Bulbus,  weit  höhere  Grade  bis  zur  Bildung 
umschriebener  Herde  erreichte    (Taf.  VII — VIII,  Fig.   10). 

Eine  hervortretende  Erscheinung  ist  auch  die  oft  sehr  starke 
Erweiterung  der  perivaskulären  Räume  und  die  Ausfüllung  der- 
selben mit  einer  feinkörnigen  oder  homogenen  Masse. 

Es  liegt  nahe,  anzunehmen,  dass  die  genannten  Veränderungen 
durch  das  schon  makroskopisch  gewöhnlich  stark  hervortretende 
Oedem  verursacht  werden,  und  in  der  Tat  werden  ähnliche  Erschei- 
nungen bei  anderen  Krankheiten  im  allgemeinen  auf  diese  Ur- 
sache zurückgeführt.  Besonders  gilt  dies  von  der  in  den  erwei- 
terten perivaskulären  Räumen  und  im  Gewebe  sichtbaren  fein-, 
körnigen  oder  homogenen  Masse,  die  gewöhnlich  als  geronnenes 
Transsudat  aufgefasst  wird.  Dass  aber  im  Gewebe  zerfallende 
Nervenelemente,  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  ebenso  wie  zer- 
fallendes Gliagewebe  zur  Entstehung  ähnlicher  mikroskopischer 
Bilder  Anlass  geben  können,  wird  von  Schmaus  (1)  hervor- 
gehoben. Er  weist  auch  darauf  hin,  dass  wohl  ein  sehr  eiweiss- 
reiches  Transsudat  erforderlich  ist,  um  derartige  Einlagerungen 
bei  der  Härtung  entstehen  zu  lassen,  obwohl  es  an  Analogien 
an  anderen  Organen  nicht  fehle,  z.  B.  in  der  Lunge  bei  katarrha- 
lischen Pneumonien,  wo  solche  Massen,  die  kaum  anders  gedeutet 
werden  können,  gefunden  werden. 

Was   den   von   fast   allen   Untersuchern   erwähnten   feinkör- 


(1)   Schmaus,   Akute   Myelitis.     In   Lubarsch   und   O-^^t  er-      t 
tag,  Ergebnisse  etc.  für  das  Jahr  1903.  uigmzea  by  vjOOQlC 
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nigen  Inhalt  der  perivaskulären  Räume  anbelangt,  so  scheint 
das  Auftreten  desselben  einigermassen  von  der  angewendeten 
Fixierungsflüssigkeit  abhängig  zu  sein,  denn  während  ein  solcher 
Inhalt  in  meinen  Formalinpräparaten  gänzlich  vermisst  wurde, 
waren  in  den  mit  Müll  er  scher  Flüssigkeit  und  Alkohol  behan- 
delten Rückenmarken  die  perivaskulären  Räume  von  solchen 
Massen  zuweilen  ganz  erfüllt.  Es  erhebt  sich  somit  die  Frage, 
ob  wir  es  hier  nicht  mit  einer  Ausfällung  jener  von  Nissl  (1) 
angegebenen  Extraktionsstoffe  zu  tun  haben,  die  in  jedem  mit 
/Alkohol  behandelten  Präparate  zum  Vorschein  kommen  sollen. 

Die  Richtigkeit  der  geläufigen  Anschauung,  die  Erweiterung 
der  Gliamaschen  etc.  als  ein  Zeichen  des  Oedems  anzusehen,  hat 
gleichfalls  Nissl  (2)  in  Frage  gestellt,  indem  es  nach  ihm  keine 
einwandsfreien  mikroskopischen  Merkmale  einer  vermehrten 
Flüssigkeitsansammlung  gibt.  Indessen  können  wohl  die  oben  an- 
geführten Abweichungen  von  der  Norm,  spez.  die  Erweiterung 
der  Gliamaschen  oder  das  Undeutlichwerden  der  filzigen  Be- 
schaffenheit des  Grundgewebes,  bei  makroskopisch  nach- 
weisbarem Oedem  kaum  auf  etwas  anderes  zurückgeführt 
werden.  Dass  hierbei  wiederum  die  Fixationsflüssigkeit  für  das 
Zustandekommen  gewisser  Bilder  von  grossem  Einfluss  ist, 
dünkt  mich  sehr  wahrscheinlich,  da  die  genannten  Erscheinungen, 
spez.  die  erweiterten  Gliamaschen,  vor  allem  in  den  Formalin- 
präparaten auftreten  und  fast  nur  hier  die  begrenzten  Auf- 
lockerungsherde (Taf.  XI— XII,  Fig.  3  u.  Taf.  VU— Vm,  Fig.  10) 
zu  sehen  waren.  Es  erklärt  sich  dies  daraus,  dass  durch  das 
Formalin  eine  Schrumpfung  des  Gewebes  zustande  kommt. 
Schmaus  hat  darauf  hingewiesen,  dass  man  es  bei  solchen 
Bildern  von  aufgelockertem  Gliagewebe  nicht  .bloss  mit  dem 
Effekt  einer  Quellung,  sondern  auch  dem  einer  Schrumpfung  des 
ödematösen  Gewebes  zu  tun  hat,  und  dass  die  Schrumpfung  durch 
die  Härtungsmittel  um  so  bedeutender  sein  wird,  je  stärker  vorher 
cte  Quellung  des  Gewebes  gewesen  ist. 

Seitdem  die  verhängnisvollste  Alteration,  die  Degeneration 
der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner,  gefunden  wurde,  sind 
die  spezifischen  nervösen  Elemente  bei  allen  Untersuchungen 
Gegenstand  besonderer  Aufmerksamkeit  gewesen. 

Diese  zeigen  in  der  Tat  auch  auffallende  Veränderungen.*) 


(1)  Nissl,  Art.  Nervensystem  in  der  ,,Encyklopädie  der  mikro- 
skopischen Technik**.    1903. 

(2)  Derselbe,    Kritische    Bemerkungen   etc.,    Centralb.    f.    Nerven- 
heilk.   u.   Psych.   1903. 

*)  Der  Beschreibung:  lege  ich  die  in  Formalin  und  Mtlller-Form&lin  gehärteten  Präpa- 
rate zu  Grunde.    Hier  möchte  ich  nochmals  hervorheben,  dass  mir  bei  Färbung  der  Tigroid- 


schollen    die   Seifenmethylenblauraethode    nicht  gelungen    ist,    und    zwar  selbst 
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Die  ersten  Veränderungen  der  Ganglienzellen  treten  in  den 
Tolnidinpräparaten  hervor  und  bestehen  hauptsächlich  in  einei 
auffallenderen  Mitfärbung  der  Zwischensubstanz.  Hierbei  ist 
gewöhnlich  auch  eine  geringgradige  partielle,  nur  einen  kleinen 
Teil  der  Zelle  betreffende  Tigrolyse,  die  bald  peripher,  bald  da- 
gegen zentral  ist,  zu  bemerken.  In  anderen  Zellen  ist  eine 
Rarefikation  der  Tigroidschollen,  zuweilen  nebst  Schwellung 
und   stärkerer   Färbbarkeit   anderer  Schollen  ersichtlich. 

Sehr  gewöhnlich  erscheint  der  Zellkörper  geschwollen.  Die 
Sternform  geht  mehr  oder  weniger  verloren,  die  Einbuchtungen 
zwischen  den  Ausläufern  füllen  sich  aus,  die  Ganglienzellen 
nehmen  eine  mehr  rundliche  Gestalt  an.  Hand  in  Hand  damit  geht 
ein  Zerfall  der  Tigroidschollen,  der  oft  über  den  ganzen  Zell- 
leib verbreitet  ist.  Im  Anfang  lösen  sich  die  Schollen  in  kleinere 
Körner  auf,  bei  denen  oft  noch  eine  regelmässige  konzentrische 
Lagerung  zu  beobachten  ist,  bis  es  schliesslich  zu  einer  völligen 
Auflösung  derselben  kommt,  so  dass  das  Protoplasma  nur  von 
zahllosen  feinen  Körnern  durchsetzt  ist,  resp.  ein  ganz  homogeiies 
Aussehen  angenommen  hat.  Ein  andermal  sieht  man  in  dem 
homogenen  Zellkörper  unregelmässige  TigroidschoUenreste  von 
verschiedener  Grösse,  die  bald  mitten  im  Zellleib,  bald  an  der 
Peripherie  angehäuft  sind,  ohne  dass  dabei  eine  bestimmte  Begel 
beobachtet  werden  kann  (Taf.  XT— XII,  Fig.  4). 

Hierbei  zeigt  der  Kern  sehr  oft  ein  normales  Aussehen  und 
liegt  in  der  Mitte  der  Zelle.  In  anderen  Zellen,  welche  dann 
immer  tiefgreifende  Veränderungen  des  Zellleibes  aufweisen,  hat 
der  Kern  sich  in  ein  stark  tingiertes,  unregelmässiges  Gebilde 
verwandelt,  an  dem  das  Kernkörperchen  nur  undeutlich  oder 
auch  gar  nicht  wahrgenommen  wird,  und  an  dem  auch  die  Kern- 
membran nicht  zu  sehen  ist.  Gewöhnlich  ist  der  Kern  in  die 
glitte  des  Zellkörpers  gelegen,  nur  äusserst  selten  in  die 
Peripherie  gerückt,  zuweilen  eine  Ausbuchtung  an  der  Ober- 
fläche der  Zelle  erzeugend. 

Es  kommen  aber  auch  andere  Degenerationsformen  vor.  Es 
kann  die  ganze  Zelle  geschrumpft  sein,  der  Kern  hat  sich  zu 
einem  stark  gefärbten,  strukturlosen  Klümpchen  zusammenge- 
ballt. Oder,  wie  Taf.  XI— XII,  Fig.  6,  zeigt,  haben  die  Zellen 
keine  erheblichen  Veränderungen  ihres  Volumens  erlitten,  das 
Protoplasma  ist  fast  homogen,  während  der  Kern  gänzlich  in 
eine  Anzahl  Körnchen  zerfallen  ist  —  es  ist  eine  vollständige  Ka- 
ryolysis  eingetreten,  die  Fortsätze  sind  teilweise  geschlängelt. 

wo  die  genannten  Gebilde  bei  Anwendung  des  gre wohnlichen  Hämatoxyilns  nach  Delftfield, 
des  polychromen  Methylenblaus,  des  Heidenhain  sehen  Eisenh&niatoxylins  oder  des  Toluidin- 
blaui  hervortraten.  Dasselbe  Verhalten  fand  auch  Schmaus  (Ziegl.  Beitr.  1905)  in  seinem 
Falle  Ton  Myelitis.  Ich  habe  fOr  die  g-efdrbte  Protoplasroasubstanz  bei  allen  F&rbungea 
den  Namen  Tigroidschollen  benutzt,  da  alle  genannten  Metboden  übereinstimmende  Bilder 
zeigten. 
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Nicht  sehr  häufig  treten  Zellen  mit  Vakuolen  auf.  Solche 
fanden  sich  fast  nur  im  Fall  11,  waren  aber  hier  ziemlich  zahl- 
reich. Bald  nehmen  die  Vakuolen  nur  einen  Teil  des  Zellkörpers 
ein,  bald  füllen  sie  denselben  fast  ganz  aus,  die  ganze  Zelle  in 
ein  wabiges  Gebilde  umwandelnd.  Dabei  ist  die  Zelle  zuweilen 
geschwollen,  es  kommt  aber  auch  umgekehrt  eine  Schrum- 
pfung vor. 

Es  gibt  noch  eine  Veränderung  der  Ganglienzellen, 
die  ich  in  den  hierhergehörigen  Arbeiten  kaum  erwähnt 
finde,  die  mir  aber  eine  nicht  unwichtige  Rolle  zu  spielen 
scheint.  Man  ist  zuweilen  erstaunt,  bei  der  Poliomyelitis  acuta 
gar  keine  Ganglienzellen  zu  finden,  und  zwar  in  Schnitten  der 
Segmente,  in  denen  normal  besonders  viel  enthalten  sind,  z.  B.  auf 
der  Höhe  der  Lendenanßchwellung.  Untersucht  man  aber  bei 
stärkerer  Vergrösserung  näher,  so  kann  man  gar  nicht  selten 
die  Kerne  der  Ganglienzellen  zu  sehen  bekommen,  und  zwar  sind 
sie  auffallenderweise  oft  sehr  gut  erhalten,  der  Zellkörper  aber 
scheint  in  völliger  Auflösung  begriffen  zu  sein.  Das  Proto- 
plasma ist  blass,  die  Grenzen  können  nicht  wahrgenommen  wer- 
den, zuweilen  ist  der  Zellkörper  deutlich  feinkörnig  zerfallen 
und  fliesst  im  Präparate  kontinuierlich  mit  dem  umgebenden, 
oft  auch  körnig  zerfallenen  Grundgewebe  zusammen.  Diese  relativ 
grosse  Resistenz  der  Kerne  wurde  auch  von  Trevelyan  (Brain 
1895)  beobachtet. 

Die  Veränderungen  der  Ganglienzellen  sind  in  der  Regel  da 
am  stärksten,  wo  die  interstitiellen  Veränderungen  am  entschie- 
densten axisgeprägt  sind..  So  kann  es  geschehen,  dass  man  in 
manchen  Schnitten  in  den  am  meisten  angegriffenen  Partien  der 
Anschwellungen  gar  keine  Ganglienzellen  oder  auch  nur  mehr 
undeutliche  Reste  von  solchen  zu  Gesicht  bekommt.  Jedoch  finden 
sich  nicht  eben  selten  relativ  gut  erhaltene,  wenn  auch  nicht 
normale  Ganglienzellen  mitten  in  einer  stark  infiltrierten  Partie 
(Taf.  XI — XTT,  Fig.  4).  Dagegen  kommen  niemals  degenerierte 
Formen  ohne  gleichzeitige  interstitielle  Veränderungen  vor.  Diese 
brauchen  sich  aber  offenbar  nicht  immer  nur  in  einer  starken 
Rundzellenanhäufung  zu  äussern.  Taf.  XI — XII,  Fig.  6,  zeigt 
gerade  eine  Stelle,  wo  diese  relativ  gering  ist,  wo  aber  anderer- 
seits das  ganze  Gewebe  der  Sitz  einer  starken  Auflockerung  ist. 

Die  rings  um  die  Ganglienzellen  liegenden  Rundzellen  dringen 
bis  an  die  Oberfläche  der  ersteren,  erzeugen  an  derselben  kleine 
Vertiefungen  sowie  kleine  Arrosionen.  In  seltenen  Fällen  dringen 
die  Rundzellen  ins  Innere  der  Ganglienzellen  ein,  wie  es  auf 
Taf.  V — VI,  Fig.  2,  zu  sehen  ist.  Es  zeigt  sich  hier  eine  Neu- 
ronophagie.    Mit  diesem  Namen  wird,  wie  bekannt,  von  Mari- 
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nesco  gerade  die  Zerstörung  der  Ganglienzellen  durch  in 
ihren  Leib  eingedrungene  Zellen  bezeichnet;  dieselbe  ist  also 
nichts  anderes,  als  eine  besondere  Art  der  Phagocytose.  Während 
man  aber  den  Prozess  als  solchen  allgemein  anerkennt,  sind  die 
verschiedenen  Autoren,  die  sich  mit  dieser  Frage  beschäftigt 
haben,  nicht  darüber  einig,  welche  Zellen  sich  an  dem  Vorgange 
beteiligen.  Während  einige  die  Rolle  der  Neuronophagen  den  Glia- 
zellen  zuteilen  wollen,  behaupten  andere,  dass  sie  den  Leukocyten 
zukomme.  Was  die  Poliomyelitis  ac.  in  dieser  Beziehung  betrifft, 
so  scheint  es  zweifellos,  dass  hier  die  gelapptkernigen  Rund- 
zellen, die  ich  als  Leukocyten  aufzufassen  geneigt  bin,  die 
Neuronophagen  abgeben.  Gilt  es  aber,  die  Neuronophagie 
in  ihrer  Bedeutung  für  die  bei  akuter  Poliomyelitis  sich  abspie- 
lenden Prozesse  zu  beurteilen,  so  scheint  sie  nicht  allzu  hoch 
veranschlagt  werden  zu  dürfen.  Zwar  kommen  zahlreiche  Gang- 
lienzellen vor,  denen  Leukocyten  dicht  angelagert  sind,  welche 
auch  an  der  Oberfläche  der  ersteren  Einkerbungen  verursacht 
haben,  Bilder  von  ausgesprochener  Neuronophagie,  wo  die 
Rundzellen  in  das  Linere  der  Nervenzellen  eingedrungen  sind 
(Taf.  V — VI,  Fig.  2),  sind  selten,  und  die  Ganglienzellen  scheinen 
bei  dem  Prozesse  gewöhnlicher  in  anderer  Weise  als  durch  dieses 
direkte  Handgemenge,  wenn  ich  mich  so  ausdrücken  darf,  unter- 
zugehen. 

Es  ist  ein  ausserordentlich  oft  vorkommender  Befund,  dass 
die  Ganglienzellen  besonders  bei  mittlerer  Vergrösserung  als 
eckige  oder  rundliche  Bildungen  ohne  Ausläufer  erscheinen.  In- 
dessen beruht  dies  teilweise  auf  einer  Täuschung.  Bei  stärkerer 
Vergrösserung  und  bei  sehr  genauer  Beobachtung  gelingt  es 
nicht  selten,  die  Fortsätze  zu  sehen,  nur  sind  sie  viel  undeut- 
licher, als  unter  normalen  Umständen  und  lassen  sich  oft  nur 
eine  kleine  Strecke  weit  verfolgen.  Sehr  oft  sind  die  Spindeln 
der  Protoplasmafortsätze  verschwunden,  diese  sind  homogen, 
blass  gefärbt  mit  undeutlichen  und  nur  schwer  wahrnehmbaren 
Konturen.  Aber  selbst  trotz  aller  Anstrengungen,  die  Ausläufer 
zu  Gesicht  zu  bekommen,  bieten  sich  manche  Zellen  als  fort- 
satzlose Gebilde  dar,  die  aber  noch  einen  anscheinend  normalen 
Kern  und  nicht  allzu  sehr  verändertes  Protoplasma  haben  können. 
Es  sind  nun  von  mehreren  Untersuchern  bei  verschiedenen  Zu- 
ständen, sowohl  bei  solchen,  die  mit  den  Veränderungen  bei 
Poliomyelitis  ac.  grosse  Aehnlichkeit  haben,  als  auch  bei  an- 
deren, abgebrochene  Fortsätze  beobachtet  worden,  und  es  liegt 
nahe,  anzunehmen,  dass  hier  dieselbe  Alteration  vorliege.  Indessen 
habe  ich  einen  solchen  Bruch  niemals  bemerkt.  Ich  kann  mich 
der  Bemerkxing  nicht  enthalten,  dass  die  von  den  Autoren  ge- 
schilderte betreffende  Veränderung,  nach  den  Abbildungen  zu  ^IJ^ctIp 
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teilen,  so  sehr  die  Merkmale  des  Artefaktes  auf  der  Stirn 
trägt,  dass  ihre  intravitale  Entstehung  wohl  stark  in  Zweifel 
gezogen  werden  muss,  zumal  sie  zuweilen  an  Zellen  angetroffen 
wurde,  die  sonst  nicht  sehr  alteriert  erscheinen. 

In  manchen  Fällen  sind  die  Zellen  als  kern-  und  fortsatzlose 
Klumpen  gefunden.  Auch  ich  habe  solche  Bildungen  gesehen, 
aber  sehr  oft  gelingt  es  beim  Nachgehen  in  den  Schnittserien 
die  Anwesenheit  sowohl  des  Kernes  wie  der  Ausläufer  zu  kon- 
statieren, und  die  genannten  Zellen  sind  somit  nicht  so  tief  alteriert, 
wie  man  es  aus  den  einzelnen  Schnitten  schliessen  könnte. 

Jene  gewöhnlich  runden,  kernlosen,  homogenen  Gebilde,  die 
oft  gesehen  werden,  stellen  aber  sicherlich  sehr  oft  nicht  degene- 
rierte Ganglienzellen,  sondern  Quer-  oder  Schrägschnitte  ge- 
schwollener Nervenfasern  dar.  Dieser  Ursprung  ist  am  leichtesten 
an  den  M  ü  1 1  e  r  -  Präparaten  festzustellen.  Hier  hat  nämlich  die 
Mehrzahl  der  genannten  Bildungen  eine  von  den  Ganglienzellen 
abweichende  Farbe  angenommen,  indem  sie  ebenso  wie  viele 
Nervenfasern  das  Hämatoxylin  stark  angenommen  haben  und 
folglich  einen  blau-violetten  Farbenton  zeigen.  Nun  kommen 
diese  Klümpchen  am  zahlreichsten  im  Zentrum  der  Vorderhömer 
vor,  und  zwar  auch  in  Schüitten,  wo  das  fast  völlige  Fehlen 
der  Ganglienzellen  in  den  normal  stark  entwickelten  lateralen 
Gruppen  einen  ausgedehnten  Untergang  von  Nervenzellen  sicher 
erkennen  lässt.  Wären  die  betreffenden  Bildungen  aus  den  Ganglien- 
zellen herzuleiten,  so  würden  sie  sich  natürlich  gerade  dort 
finden,  wo  diese  zugrunde  gehen.  Dies  ist  aber,  wie  erwähnt,  nicht 
der  Fall.  Weiter  sind  sie  immer  kleiner  als  die  Ganglienzellen, 
und,  wo  es  gelingt,  sie  in  den  Serienschnitten  zu  verfolgen,  kann 
man  immer  die  Abwesenheit  jeder  Spur  eines  Kernes  konstatieren. 
Daneben  zeigen  die  Nervenfasern  in  ihrem  Verlaufe  nicht  selten 
mehr  abgegrenzte,  kugelige  oder  spindelförmige  Verdickungen, 
deren  gedachter  Querschnitt  gerade  jene  homogenen,  kernlosen 
Bildungen  liefern  würde.  Es  kann  wohl  somit  keinem  Zweifel 
unterliegen,  dass  diese  zum  grossen  Teil  veränderte  Nervenfasern 
darstellen. 

Am  deutlichsten  fallen  die  Alterationen  der  Nervenfasern 
an  W  e  i  g  e  r  t  -  Präparaten  in  die  Augen.  Von  den  normal  vor- 
kommenden Bündeln,  die  kreuz  und  quer  die  Vorderhömer 
durchsetzen,  sieht  man  an  Schnitten,  wo  die  interstitiellen  Ver* 
änderungen  stark  hervortreten,  nicht  viel.  Die  einzelnen 
Nervenfasern  sind  auseinandergetrieben,  blass  gefärbt  mit  un- 
ebenen Konturen,  nicht  selten  stellenweise  angeschwollen.  Eine 
grosse  Zahl  derselben  ist  ganz  in  Zerfall  begriffen,  man  er- 
kennt   von    ihnen    nur    abgebröckelte    Stücke    oder  staTj]lp|^|gggy(^005lc 
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Massen.  Kurz,  das  ganze  Fasernetz  befindet  sich  in  tiefgreifender 
Auflösung. 

Die  meisten  Untersucher  haben  im  allgemeinen  noch  tiefere 
Alterationen  der  Ganglienzellen  gesehen  als  ich,  was  wohl  auf 
die  ungewöhnliche  Frische  der  Veränderungen  in  einigen  meiner 
Fälle  zurückzuführen  ist.  Jedoch  fanden.,Mönckeberg  und 
Matthes  die  Zellen  stellenweise  nur  wenig  verändert.  Ersterer 
gibt  an,  dass  anscheinend  völlig  intakte  Zellen  dicht  neben  hoch- 
gradig veränderten  lagen.  Matthes  fand  im  Innern  eines 
kleinen  Infiltrationsherdes,  der  zufälligerweise  im  Cervikalmarke 
angetroffen  wurde  und,  keine  klinischen  Symptome  verursacht 
hatte,  eine  weitgehende  Degeneration  der  Ganglienzellen,  während 
an  der  Peripherie  Zellen  gesehen  wurden,  die  zwar  nicht  normal 
waren,  an  denen  jedoch  die  Struktur  nach  N  i  s  s  1  -  Färbung  ge- 
sehen werden  konnte,  wenn  auch  die  Tigroidschollen  geschwollen 
erschienen  und  die  Zwischensubstanz  stärker  als  gewöhnlich  j:^färbt 
war.  Letzteres  wurde  jedoch  auch  im  Lendenmarke  beobachtet,  wo 
sonst  keine  Veränderungen  vorhanden  waren,  und  Matthes 
scheint  geneigt,  diese  Erscheinung  teilweise  auf  Rechnung  des 
Marasmus  und  der  Pneumonie  zu  setzen,  an  denen  das  Kind  vor 
dem  Tode  gelitten  hatte. 

Eine  strenge  Begrenzung  der  Veränderungen  auf  die  Ganglien- 
zellengruppen konnte  Redlich  ebensowenig  wie  ich  nicht  fest- 
stellen, obgleich  die  medial  gelegenen  Ganglienzellen,  sowie  die 
an  der  Basis  des  Vorderhornes  am  wenigsten  betroffen  waren. 
Auch  bei  einer  anscheinend  gruppenweisen  Erkrankung  der  Gang- 
lienzellen fanden  Bülow -Hansen  und  Harbitz,  dass  die 
Degeneration  an  die  Entzündungsprozesse  der  entsprechenden  Ge- 
fässe  gebunden  war. 

Im  Prinzip  ganz  dieselben  Veränderungen,  wie  oben  beschrie- 
ben, finden  sich  nun  in  den  Hinter  hörnern,  und  zwar,  wenn 
man  auch  die  geringeren  Grade  mit  in  Betracht  zieht,  als  fast 
konstante  Erscheinungen. 

In  den  Vordergrund  tritt  auch  hier  die  Rundzelleninfiltration. 
Das  adventitielle  Infiltrat  an  den  Gefässen  findet  sich  in  allen 
Segmenten.  Daneben  kommt  auch  an  gar  manchen  Stellen  die 
Rundzellenanhäufung  im  Gewebe  zum  Vorschein.  Am  öftesten 
zeigt  sich  diese  in  den  vorderen  Abschnitten  des  Hinterhornes  und 
geht  dann  gewöhnlich  ohne  Grenze  in  diejenige  des  Vorderhornes 
über.  Weiter  finden  sich  abgegrenzte,  meist  nicht  sehr  umfang- 
reiche Herde  über  das  Hinterhorn  zerstreut.  Besonders  stark 
treten  die  Veränderungen  oft  in  den  Clark  eschen  Säulen  der 
unteren  Dorsalsegmente  auf  und  sind  hier  zuweilen  deutlich  auf 
die  Gefässe  des  hinteren  Septums  konzentriert. 
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Im  Fall  IV  trat  in  den  C 1  a  r  k  e  sehen  Säulen  im  unteren 
Teile  des  Dorsalmarkes  eine  ähnliche  Auflockerung  des  Grund- 
gewebes auf,  wie  sie  in  den  Vorderhörnern  erwähnt  wurde,  nur 
ist  sie  in  den  Clark  eschen  Säulen  entschieden  viel  ausge- 
prägter (Taf.  VII— VIII,  Fig.  10).  Die  Fibrillen  sind  weit  ausein- 
ander gesprengt,  die  meisten  Ganglienzellen  fehlen  ganz,  die  er- 
haltenen sind  stark  gefärbt,  ein  wenig  deformiert. 

Soviel  ich  sehe,  erwähnen  nur  Bülow-Hansen  und 
Harbitz  ungefähr  ähnliche,  wenn  auch  nicht  so  aus- 
geprägte, von  der  Infiltration  unabhängige,  fleckweise  vor- 
kommende Erweichungsherde.  Sie  führen  diese  Veränderung  auf 
eine  vermehrte  Exsudation  zurück,  was  wohl  ohne  Zweifel  zu- 
trifft. Wir  haben  es  dabei  also  nur  mit  mehr  lokalisierten  Erschei- 
nungen desselben  Prozesses  zu  tun,  der  fast  überall,  obwohl  in 
viel  geringeren  Graden,  von  vielen  üntersuchem  bemerkt  wurde 
und  seinen  Ausdruck  in  einer  allgemeinen  Lichtung  des  inter- 
stitiellen Gewebes  fand.  Prinzipiell  scheinen  sie  von  den  bei 
vielen  Fällen  von  akuter  Myelitis  beobachteten  Erweichungs- 
herden völlig  verschieden  zu  sein.  Diese  zeigen  gewöhnlich  eine 
wirkliche  oft  gut  abgegrenzte  Nekrose  des  Gewebes.  Besondere 
Beziehungen  zu  den  Gefässen  wurden  bei  den  in  meinen  Fällen  • 
vorkommenden   Erweichungsherden   gewöhnlich   vermisst. 

Auch  die  Ganglienzellen  zeigen  Veränderungen,  die  aber 
hier  nicht  so  prägnant  sind,  was  teilweise  wohl  damit  zusammen- 
hängt, dass  sie  auch  normal  eine  Struktur  besitzen,  die  weder 
so  scharf  charakterisiert,  noch  so  gut  studiert  ist,  wie  diejenige 
der  Vorderhornzellen.  Am  deutlichsten  sind  die  Alterationen  in 
den  Clark  eschen  Säulen.  Abgesehen  von  der  Randstellung  des 
Kernes,  die  an  den  genannten  Zellen  eine  auch  unter  normalen 
Verhältnissen  vorkommende  Erscheinung  ist  und  in  meinen  Fällen 
auch  keine  merkbare  Abhängigkeit  von  dem  Grade  der  Infiltra- 
tion zeigte,  trat  am  öftesten  eine  Homogenisierung  des  Zell- 
körpers hervor.  Regelmässig  finden  sich  nur  an  der  Peripherie 
eine  Reihe  chromatophiler  Schollen.  Dies  Aussehen  der  Zellen 
ist  aber  ein  auch  unter  normalen  Verhältnissen  nicht  selten 
vorkommendes,  wie  dies  Obersteiner  (1)  besonders  be- 
tont, es  kann  folglich  darauf  kein  allzu  grosses  Gewicht  gelegt 
werden.  Als  unzweifelhaft  pathologisch  aber  sind  solche  Zellen 
anzusehen,  deren  Kern  nebst  seinem  nur  schwer  wahrnehmbaren 
Kemkörperchen  tief  dunkel  gefärbt  ist  (Taf.  VII— Vm,  Fig.  10 
—  Zelle  in  der  unteren  Hälfte  des  Photogrammes).  Weiter  kommen 
Formen  vor,  die  ein  völlig  homogenes  Protoplasma  mit  verschwom- 
menen Grenzen  besitzen,  und  deren  Kern  nur  einen  strukturlosen, 


(1)    Obersteiner,     Anleitung     beim    Studium    des    Baues    der 
nervösen   Zentralorgane.    Wien.     1901. 
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geschnunpften  Klumpen  darstellt  (Taf.  VII— VIII,  Fig.  2,  An- 
gaben s.  S.  133)  oder  auch  völlig  mit  Vakuolen  durchsetzt  ist  (ibid.;. 
Die  tiefalterierten  Ganglienzellen  erscheinen  nur  an  Stellen,  die 
starke  interstitielle  Veränderungen  aufweisen.  Indessen  können 
solche  bestehen,  ohne  dass  die  Ganglienzellen  von  der  Norm  ab- 
zuweichen scheinen. 

Viel  schwerer  nachweisbar  sind  die  Alterationen,  welche  die 
übrigen  Hinterhornzellen  darbieten.  Doch  erscheinen  hier  ge- 
legentlich geschwollene  und  blasse  Zellen.  Da  solche  aber  so- 
wohl in  den  C 1  a  r  k  e  sehen  Säulen  als  in  den  eigentlichen  Hinter- 
hörnern nur  an  solchen  Stellen  ganz  fehlen,  wo  die  Infiltration 
sehr  dicht  ist,  so  hat  man  natürlich  anzunehmen,  dass  sie  hier 
ganz  zugrunde  gegangen  sind. 

Wie  erwähnt,  sind  die  Veränderungen  der  Hinterhömer 
fast  konstant,  nur  wechseln  sie  ihrer  Intensität  nach. 
Gewöhnlich  sind  sie  nicht  so  stark  wie  in  den  Vorder- 
hörnern.  Diese  Regel  erleidet  aber  vielfache  Ausnahmen.  Der 
Frozesß  kann  sich  in  etwa  derselben  Stärke  über  den  grössten 
Teil  der  ganzen  grauen  Substanz  erstrecken,  wie  Taf.  IX — X, 
Fig.  5,  lehrt.  Oder  aber  es  sind,  was  in  der  unteren  Hälfte  des 
Dorsalmarkes  fast  die  Begel  ist,  die  Veränderungen  an  der  Grenze 
des  Vorder-  und  Hinterhornes  am  stärksten,  um  sich  von  hier  nach 
vorn  und  nacli  hinten  gleichmässig  zu  verbreiten,  nach  beiden 
Eichtungen  an  Intensität  abnehmend.  Es  können  sich  sogar  die 
Verhältnisse  gerade  umgekehrt  zur  Norm  und  zu  den  herge- 
brachten Vorstellungen  gestalten,  indem  die  Hinterhömer  aus- 
nahmsweise in  weit  höherem  Grade  als  die  Vorderhörner  betroffen 
sind.    Taf.   VII — VIII,  Fig.  5,  gibt  davon  ein  Beispiel. 

Auch  Dauber  fand  die  Clarke sehen  Säulen  im  unteren 
Dorsalmarke  besonders  stark  affiziert  mit  Infiltration  nebst  De- 
generation und  Untergang  der  Ganglienzellen.  An  einigen  Stellen 
waren  die  Hinterhömer  ebenso  stark  verändert  wie  die  Vorder- 
hörner. Goldscheider  tut  einer  eventuellen  Alteration  der  Hin- 
terhömer in  seinem  akuten  Falle  nicht  besonders  Erwähnung. 
Dagegen  waren  in  den  Fällen  von  Redlich,  Bülow-Han  - 
s e n  und  H  a r b i  t z  und  Mönckeberg  sowohl  in  den  Clarke- 
schen  Säulen  wie  in  den  übrigen  Abschnitten  der  Hinterhömer  Ver- 
änderungen zu  sehen,  wenngleich  in  geringerem  Grade,  als  in  der 
vorderen,  grauen  Substanz. 

Es  erübrigt  noch,  von  der  grauen  Substanz  den  Zentral- 
k  a  n  a  1  und  dessen  Umgebung  zu  besprechen.  Erst  in  jüngster  Zeit 
ist  der  Zentralkanal  bei  den  akuten  Prozessen  im  Rückenmarke 
Gegenstand  besonderer  Aufmerksamkeit  geworden.    Marinesco 
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besehrieb  mit  Oettinger  (1)  einen  Fall  von  L an dry scher 
Paralyse  mit  myelitischen  Veränderungen,  wo  der  Zentralkanal 
Alterationen  zeigte  und  zahlreiche  Kokken  enthielt,  weshalb  die 
Verfasser  ihn  für  einen  der  wichtigsten  Wege  für  den  Transport 
von  Mikroorganismen  hielten.  Homen  (2)  hat  in  seinem  experi- 
mentellen Arbeiten  das  Verhalten  des  Zentralkanals  genauer  stu- 
diert und  dessen  Bedeutung  für  die  Verbreitung  der  Infektion 
konstatieren  können.  H  o  c  h  e  (3)  hat,  gestützt  auf  seine  gleichfalls 
experimentellen  Untersuchungen,  hervorgehoben,  dass  der  Kanal 
besonders  bei  der  Poliomyelitis  acuta,  die  ja  vorzugsweise  bei 
Kindern,  wo  die  genannte  Bildung  bekanntlich  noch  weit  offen 
steht,  vorkommt,  eine  Bolle  spielen  dürfte. 

In  den  Untersuchungen  über  Poliomyelitis  ac  findet  man  nun 
äusserst  spärliche  Angaben  über  das  Verhalten  des  Zentral- 
kanals. In  dem  Daub  er  sehen  Falle  war  er  offen,  frei  von  Ver- 
änderungen und  mit  normalem  Ependym  bekleidet.  Möncke- 
b  e  r  g  erwähnt,  unter  dem  Hinweis  auf  die  Erörterungen  H  o  c  h  c  s , 
dass  in  seinem  Falle,  ein  12  jähriges  Mädchen,  der  Elanal  noch 
nicht  geschlossen  war.  Sonst  findet  sich  über  den  betreffenden 
Gegenstand  fast  nichts. 

Ich  habe  nun  dieser  Frage  bei  meinen  Untersuchungen  beson- 
dere Aufmerksamkeit  gewidmet  und  habe  in  der  Tat  sehr  oft 
Veränderungen  konstatieren  können.  Es  wurde  mir  aber  bald 
klar,  dass  die  sichere  Deutung  derselben  z.  Z.  fast  unüberwind- 
liche Schwierigkeiten  darbietet,  die  zum  grossen  Teil  davon  her- 
rühren, dass  die  normalen  Verhältnisse  noch  so  mangelhaft  er- 
forscht sind.  Wir  wissen  ja  nicht  einmal  mit  Sicherheit,  wann  und 
wie  der  Zentralkanal  sich  schliesst.  Eine  Kontrolluntersuchung 
zu  unternehmen,  war  bei  der  Breite  der  Frage  nicht  möglich. 

Was  nun  meine  Fälle  betrifft,  so  war  bei  den  Kindern  der 
Zentralkanal  immer  offen,  was  ja  an  sich  als  ganz  normal  be- 
trachtet werden  muss.  In  den  drei  Fällen  dagegen,  wo  die  Krank- 
heit Eitwachsene  ergriffen  hatte,  stand  der  Kanal  in  dem  einen 
seiner  ganzen  Länge  nach  weit  offen  (Fall  I),  im  Fall  IV  war 
er  nur  in  der  oberen  Hälfte  offen,  in  der  unteren  dagegen  ge- 
schlossen, im  Falle  VII  war  er  seiner  ganzen  Ausdehnung  nach 
geschlossen. 

(1)  Marinesco  et  Oettinger,  De  Torigine  infectieuse  de 
la  paralysie  asoendante  aigue  ou  maladie  de  L  a  n  d  r  y.    Sem.  m6d.  1895. 

(2)  Hom6n,  Die  Wirkung  einiger  Bakterien  und  ihrer  Toxine 
auf  periphere  Nerven.  Spinalganglien  und  das  Rückenmark.  Act.  Soc. 
Scient.  Fennic.  T.  XXX.  1902.  Siehe  auch  C.  R.  de  la  Soc.  de 
Biol.  1896  und  Ziegl.  Beitr.   Bd.   25.   1899. 

(3)  Hoche,  Experimentelle  Beiträge  zur  Pathologie  des  Rücken- 
markes,   Arch.  f.  Psych.    Bd.  32.    1899. 
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Die  Veränderungen  betrafen  sowohl  den  Inhalt  als  die  Epen- 
dymzellen  und  das  umgebende  Gewebe. 

In  den  in  Müller-Formalin  gehärteten  Präparaten  ist  das 
Innere  oft  teilweise  von  einer  amorphen,  krümeligen  Masse  er- 
füllt, in  der  einige  Rundzellen  zu  sehen  sind.  Daneben 
fanden  sich  auch,  wenn  auch  nicht  gerade  oft,  rote  Blut- 
körperchen. Grelegentlich  lässt  sich  beobachten,  wie  sie  in  Beihen 
hintereinander  angeordnet  etwa  wie  kleine  Bäche  sich  einen  Weg 
zwischen  den  Ependymzellen  hin  aus  dem  umgebenden  Gewebe 
in  den  Zentralkanal  suchen.  Solche  Bilder  deuten  darauf 
hin,  dass  eine  Kommunikation  zwischen  dem  Gewebe  und 
dem  Zentralkanal  existiert.  Im  Falle  I  fand  sich  an  einer  Stelle 
im  Dorsalmarke  im  Zentralkanale  eine  beträchtliche  Menge  epithe- 
loider  Zellen  an  die  Ependymzellen  angelagert. 

Der  Ependymring  zeigt  häufig  Defekte.  Oft  scheinen  einige 
Zellen  einfach  ausgefallen  zu  sein,  in  der  Umgebung  bemerkt 
man  keine  sonstigen  Veränderungen.  Dagegen  kommen  auch,  ob- 
gleich sehr  selten,  solche  Stellen  vor,  wo  auch  die  an  den 
Defekt  grenzenden  Ependymzellen  viel  blasser  gefärbt  sind  als 
ihre  Nachbarn,  und  wo  das  umgebende  Gewebe  der  Sitz  eines  ab- 
normen Kernreichtums  mit  zahlreichen  z.  T.  offenbar  in  Wande- 
rung begriffenen  Elementen  ist  (Taf.  XI — XII,  Fig.  5).  Ein  anderes 
Mal  zieht  ein  Gefäss,  in  dessen  Nähe  einige  Rundzellen  zu  seheiL 
sind,  gerade  an  dem  Defekt  des  Zentralkanals,  der  sonst  intakt 
erscheint,  vorbei.  Dann  wieder  ist  die  Lücke  mit  einer  lockeren, 
etwas  feinkörnigen  Masse  ausgefüllt.  Nicht  selten  sieht  man 
zwischen  die  sonst  erhaltenen  Ependymzellen  Rundzellen  einge- 
lagert, zuweilen  scheinen  solche  von  langgestreckter  Gestalt  eine 
Richtung  gegen  den  Zentralkanal  einzuhalten.  Die  soeben  erwähnte 
Veränderung,  wo  die  Rundzelleninfiltration  auf  das  Vorhandensein 
einer  intravitalen  Reizung  deutet,  ist  zweifellos  als  pathologisch 
zu  betrachten. 

Es  kommen  aber  andere  vor,  deren  pathologischer  Charakter 
sehr  fraglich  oder  sogar  unwahrscheinlich  ist.  Hierher  ge- 
hören die  in  der  Umgebung  oft  wahrnehmbaren  Ependymwuche- 
rungen,  die  indessen  von  vielen  Autoren,  wenn  auch  nicht  bei  dei^ 
Poliomyelitis  ac,  als  krankhaft  beschrieben  worden  sind.  Weiter 
bin  ich  z.  T.  höchst  eigentümlichen  Bildern  begegnet  (siehe  z.  B. 
Taf.  VII — Vm,  Fig.  1),  auf  die  ich  nicht  näher  eingehe,  da 
ich  kein  Bedenken  trage,  dieselben  als  Zeichen  der  normalen 
Obliteration  zu  betrachten. 

In  der  Substantia  centralis  grisea  zeigt  sich  stellenweise,  wie 
schon  bemerkt  wurde,  ein  vermehrter  Gehalt  an  Rundzellen, 
öfters  eine  mehr  begrenzte  kleine  Ansammlung  bildend.  In  dem 
Dorsalmarke  treten  die  quergeschnittenen,  von  einer  mächtigen  und 
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stark  infiltrierten  Adventitia  bekleideten,  vertikalen  Hauptstämme 
der  Zentralgefässe,  die  an  den  beiden  Seiten  des  Zentralkanals  hin- 
laufen, besonders  hervor.  Sonst  ist  über  das  zentrale  Grau  nicht 
viel  zu  sagen. 

Die  weisse  Substanz  hat  bei  der  Erkrankung  am  we- 
nigsten gelitten.  Als  die  hauptsächlichste  und  konstanteste  Ver- 
änderung zeigt  sich  die  Infiltration  der  Gefässscheiden  (Taf.  V 
bis  VI,  Kg.  11),  was  auch  von  den  früheren  Untersuchern  erwähnt 
wird.  Nicht  selten  greift  der  Prozess  der  Vorderhörner  ein  wenig 
auf  den  an  dieselben  grenzenden  Abschnitt  der  Seitenstränge  über, 
so  dass  die  Grenze  nicht  scharf  hervortritt,  sondern  verschwommen 
erscheint,  was  auch  Dauber,  Bülow-Hansen  und  H a r b i t z 
gesehen  haben. 

Abgegrenzte  Rundzellenherde  kamen  in  der  weissen  Sub- 
stanz in  fast  allen  meinen  Fällen  vor.  Sie  sind  nicht  zahlreich, 
treten  sowohl  in  den  Vorderseitensträngen  wie  in  den  Hinter- 
strängen auf.  Taf.  VII — VIII,  Fig.  4,  zeigt  ein  solches  Herdchen, 
das  in  der  linken  Wurzeleintrittszone  sitzt,  ein  anderes  aus  der 
AVurzelaustrittszone  wird  in  Taf.  V — VI,  Fig.  6,  wiedergegeben. 
Gewöhnlich  bieten  die  Herde  ein  ähnliches  Aussehen  dar,  wie  es 
die  Abbildungen  zeigen.  Es  liegen  die  Rundzellen  in  einem  dichten 
Haufen  zusammen,  das  Gewebe  substituierend.  Niemals  ist 
ein  Gefäss  in  ihrer  Mitte  zu  sehen,  dagegen  findet  sich  ein 
solches  gewöhnlich  an  der  Peripherie,  so  dass  der  Herd  seinen  Sitz 
in  dem  Kapillargebiete  desselben  zu  haben  scheint.  Die  Herde  sind, 
immer  klein  und  können  nur  durch  wenige  Schnitte  verfolgt  werden. 

Im  Falle  V  fand  ich  im  Seitenstrang  ein  Infiltrat  (Taf.  IX — X, 
Fig.  1),  das  in  seiner  allgemeinen  Gestalt  von  den  beschrie- 
benen Bildungen  abwich.  Zwar  konnte  man  auch  hier  von  einer 
herdförmigen  Affektion  sprechen,  die  Rundzellen  waren  aber  viel 
mehr  zerstreut  als  sonst,  zwischen  die  sichtbaren  Nervenfasern 
eingelagert.  Dazu  war  die  Gestalt  des  Herdes  fast  dreieckig,  mit 
der  Basis  an  der  Peripherie. 

Besonders  möchte  ich  hervorheben,  dass  ich  an  den  peripheren 
Abschnitten  der  weissen  Substanz,  auch  wenn  sie  an  eine  stark 
infiltrierte  Pia  grenzten,  keine  abnorme  Anhäufung  von  Rund- 
zellen fand. 

Aehnliche  Rundzellenherdchen,  wie  ich  sie  in  der  weissen  Sub- 
stanz beobachtet  habe,  sind  nur  von  Redlich  erwähnt  worden. 
Dieser  bemerkte  kleine  Entzündungsherde,  die  meist  in  dem  Seiten- 
strange in  der  Nähe  des  Vorderhomes,  aber  ohne  kontinuierlichem 
Zusammenhang  mit  demselben,  sodann  auch  im  Vorder-  und  Hinter- 
strange, Sassen.  Sie  schlössen  sich  an  entzündlich  veränderte 
Gefässc  an.   Eine  solche  Prädilektion  für  die  Nachbarschaft  der    ^  j 
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Vorderhörner  konnte  ich  in  meinen  Fällen  nicht  nachweisen,  viel- 
mehr fanden  sich  die  Herdchen  mitten  in  den  weissen  Strängen  trnd 
standen  zu  den  Veränderungen  der  Vorderhörner  oder  deren  Ge- 
fassen  in  keiner  nachweisbaren   Beziehung. 

An  den  Nervenfasern  finden  sich  geringere  Alterationen.  Es 
kommen  wohl  ein  wenig  angeschwollene  Achsenzylinder  vor, 
die  zuweilen  blass  gefärbt  sind  und  fast  den  Querschnitt  der 
ganzen  Faser  ausfüllen.  Im  Falle  II  waren  die  Achsen- 
zylinder durchgehend  sehr  schlecht  färbbar,  was  auch  in  anderen 
Fällen  oft  zu  sehen  war.  Ein  anderes  Mal  war  die  Myelinscheide 
ausgedehnt.  Oft  lassen  sich  keine  guten  Weigert-Präparate  her- 
stellen, und  im  Falle  II  konnte  trotz  zahlreicher  Versuche  über- 
haupt keine  Differenzierung  erzielt  werden.  Dieses  Verhalten 
dürfte  wohl  mit  der  ödematösen  Durchtränkung  in  Zusammenhang 
stehen. 

Riss  1er  hat  die  Veränderung  der  Nervenfasern,  wie  sie 
an  Längsschnitten  besonders  deutlich  hervortritt,  genau  beschrie- 
ben; ich  entlehne  seiner  Arbeit  den  betreffenden  Passus  (S.  46): 
„Eingestreut  zwischen  vollständig  normal  aussehenden  solchen 
(d.  h.  Nerven-)  Fasern  findet  man  nämlich  in  wechselnder  Anzahl 
andere,  zumeist  feinere,  welche  im  Zerfall  begriffen  sind.  Kann 
man  eine  solche  Nervenfaser  eine  längere  Strecke  verfolgen,  so 
findet  man,  dass  ihr  Achsency linder  in  eine  Menge  grössere  oder 
kleinere  Stücke  zerfallen  ist.  Diese  Stückchen  sind  in  ihren  freien 
Enden  entweder  pfropfenzieherartig  aufgerollt,  was  das  Gewöhn- 
lichste ist,  oder  angeschwollen.  Die  Myelinscheide  ist  in  eine 
Anzahl  runder  oder  länglicher  Segmente  zertheilt,  die,  durch  kleine 
Zwischenräume  getrennt,  am  Platze  der  vorherigen  Nervenrphre  an- 
einander gereiht  liegen.  Diese  Myelinklümpchen  sind  entweder  leer 
oder  sie  umschliessen  die  oben  beschriebenen  Achsencylinderreste. 

Ausser  diesem  Degenerationsmodus  kamen  auch,  obschon  nur 
selten,  Fälle  dieser  eigentümlichen,  bisweilen  kolossalen  An- 
schwellung der  Achsency  linder  vor,  welche  C  h  a  r  c  o  t  und 
H  a  y  e  m   bei   acuter  Myelitis  beobachtet  haben." 

Die  von  Rissler  hier  zuerst  beschriebene  pfropfenzieherähn- 
liche  Schlängelung  der  Achsenzylinder  wurde  dann  von  verschie- 
denen anderen  Forschern  gefunden  und  von  Minnich  (1)  auf  eine 
hy dropische  Quellung  der  Nervenfasern  zurückgeführt.  Von 
P  e  t  r  e  n  (2)  wurde  besonders  hervorgehoben,  dass  eine  solche  Ver- 


(1)  M  i  n  n  i  c  h  ,  Zur  Kenntnis  der  im  Verlauf  der  i^raiciöseu 
Anämie  beobachteten  Spinalerkrankungen.  Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
Bd.   22.    1893. 

(2)  Petr6n,  Mitteilung  über  eine  besondere  Veränderung  der 
Nervenfasern  des  Rückenmarks  etc.  Deutsch.  Zeitschr.  f.  Nerven- 
heilk.    Bd.   XV.    1899.  f^  t 
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ändening  bei  mehreren  Zuständen  anzutreffen  ist,  und  dass  sie 
klinischer  Bedeutung  entbehrt. 

In  den  Fällen  I  und  IV,  wo  die  Methode  von  M  a  r  c  h  i  zur 
Anwendung  kam,  konnte  ich  weder  in  der  weissen  noch  in  der 
grauen  Substanz  sichere  Degenerationen  entdecken. 


Die  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  zeigen  in  dem  akuten 
Stadium  nui'  geringfügige  Veränderungen.  Zuweilen  sieht  man, 
wie  das  Infiltrat  sich  von  der  Pia  aus  zwischen  den  Nervenbün- 
del der  vorderen  Wurzeln  einschiebt  und  weiter  in  abneh- 
mender Stärke  zwischen  die  Nervenfasern  eindringt.  Ebenso  sind 
die  Gefässe  der  vorderen  Wurzeln  zuweilen  erweitert,  ab  und  zu 
auch  infiltriert.  Sowohl  in  den  vorderen  wie  in  den  hinteren  Wurzeln 
sind  die  Achsenzylinder  geschwollen,  bei  Weigert- Färbung 
♦ritt  nicht  selten,  und  zwar  auch  an  den  hinteren  Wurzeln, 
eine  herabgesetzte  Färbbarkeit  eines  grösseren  oder  kleineren 
Teiles  der  Markscheiden  hervor,  auch  an  solchen  Schnitten,  wo 
die  weissen  Stränge  sonst  gut  gefärbt  waren.  Diese  Alteration 
ist  vielleicht  auf  das  wohl  auch  hier  obwaltende  Oedem  zurück- 
zuführen, vielleicht  ist  auch  eine  eventuelle  toxische  Wirkung 
des  Blutes  oder  der  Cerebrospinalflüssigkeit  dafür  verantwort- 
lich zu  machen. 

Beiläufig  seien  die  in  den  Wurzeln  im  unteren  Teile  des 
Rückenmarkes  im  Fall  IV  erhobenen  Befunde  erwähnt.  .  Es 
zeigten  sich  hier  auf  dem  Querschnitte  eigentüialiche  Plaques 
von  einem  meistens  faserigen  oder  auch  mehr  körnigen  Gewebe 
mit  relativ  spärlichen  Kernen.  Es  handelt  sich  hier  offenbar  um 
die  mehrmals  beobachteten  Gebilde,  die  von  Ho  che  (1)  als  die 
Querschnitte  zapfenartiger  Ausläufer  der  peripherischen  Glij^ 
Schicht,  die  sich  in  die  WurzelDf  hineindrängen,  erkannt  wurden- 

In  keinem  meiner  Fälle  kamen  die  peripherischen 
Nerven  zur  Untersuchung.  Dagegen  sind  an  ihnen  von 
Redlich  und  Mönckeberg  positive  Befunde  erhoben. 
Redlich  konnte  im  rechten  Armplexus  das  Zugrundegehen 
eines  Teiles  der  Nervenfasern  konstatieren,  während  dem 
Bindegewebe,  wenn  auch  stellenweise  ein  wenig  kemreichei 
als  normal,  sichere  Zeichen  einer  lokalen  Entzündung 
fehlten.  In  dem  Falle  von  Mönckeberg  waren  in  den 
peripheren  Nerven  zahlreiche  Fasern  in  verschiedenen  Sta- 
dien der  Degeneration  zu  finden,  während  andere  vollkommen 
intakt  erschienen.  Dagegen  waren  keine  Infiltrationen  festzu- 
stellen.   Die  vorderen  Wurzeln  waren  degeneriert,    die    hinteren 


(1)  Hoche,  Beiträge  zur  Kenntnis  des  anatomischen  Verhaltens 
der  menschlichen  Rückenmarkswurzeln   etc.   Heidelberg  1891.  ^^  ^ 
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normal.  Siemerling  fand  dagegen  bei  M a r c h i -Färbung 
Schwarzpunktierung  sowohl  der  vorderen  wie  der  hinteren  extra- 
medullären Wurzeln.  Dagegen  konnte  ich  eine  ähnliche  Ver- 
änderung in  den  Fällen  I  und  IV  mit  der  M  a  r  c  h  i  -  Methode  nicht 
feststellen. 

Medulla  oblongata  und  Pons. 

In  allen  Fällen  von  Poliomyelitis  ac,  die  an  dieser  und  nicht 
an  einer  interkurrierenden  Ejc^ankheit  gestorben  sind,  findet  man 
Veränderungen  in  der  Medulla  oblongata.  Diese  stimmen  ihrer 
Natur  nach  mit  denen  des  Rückenmarkes  völlig  überein.  Jedoch 
bestehen  geringe  Abweichungen,  die  sich  teils  darin  kundgeben, 
dass  die  degenerativen  Veränderungen  mehr  gegen  die  infiltra- 
tiven zurücktreten,  teils  auch  darin,  dass  der  disseminierte  Cha- 
rakter der  Erkrankung  mehr  hervortritt,  und  dass  sich  eine  so 
prädominierende  Lokalisation  auf  die  motorische  Begion,  wie  sie 
in  dem  Kückenmarke  gesehen  wurde,  hier  nicht  nachweisen  lässt. 
Gerade  umgekehrt.  In  der  Regel  fanden  sich  die  stärksten  Ver- 
änderungen gewöhnlich  ausserhalb  der  Nervenkerne. 

Am  stärksten  ist  gewöhnlich  die  Substantia  reticularis  teg- 
menti  betroffen.  Die  Rundzelleninfiltration  ist  hier  sowohl  am 
ausgedehntesten  als  auch  am  dichtesten.  Aber  auch  in  den  verschie- 
densten anderen  Gegenden  kommen  Infiltrate  vor,  ausser  in  den 
Gehirnnervenkernen,  in  den  Oliven,  in  den  Nuclei  funic.  Goll 
und  Burdach,  in  dem  Nucleus  pyramidalis,  in  der  Substantia 
nigra,  in  dem  zentralen  Höhlengrau  in  der  Um(jebung  des  Aquä- 
ductus  Sylvii,  in  den  Corpora  quadrigemina  ant.  und  post.  in  der 
Raphe  etc.  Im  Falle  III  waren  in  gewissen  Schnitten  die  stärksten 
Veränderungen  in  der  Brücke  zu  sehen. 

Fast  überall  in  dem  Querschnitte  zeigen  sich  Gefässe  infil- 
triert. Besonders  zahlreich  und  besonders  stark  affiziert  sind  sie 
vielleicht  in  dem  zentralen  Höhlengrau  am  Boden  der  Rauten- 
grube, wo  sie  um  so  mehr  hervortreten,  als  sie  durch  sonst  fast 
unverändertes  Gewebe  hinziehen.  Es  zeigt  sich  nämlich  hier  so- 
wohl als  in  anderen  Teilen,  dass  die  Infiltration  der  Gefässe 
ausserordentlich  oft  eine  rein  adventitielle  ist  (Taf.  V — Yh 
Fig.  7).  Andererseite  kommen  aber  auch  perivaskuläre  Rundzellen- 
anhäufungen im  Gewebe  vor. 

In  dreien  meiner  Fälle  (I,  IV  und  V)  fanden  sich  umschriebene 

Auflockerungsherde  in  der  Substantia  reticularis.  Diese  boten  im 

ganzen  dasselbe  Aussehen  dar  wie  im  Rückenmarke.   Im  Falle  V 

bestand  eine  mehr  gleichmässige  und  im  ganzen  geringfügige  Er- 

;weiterung  der  Gliamaschen,  in  den  Fällen  I  und  IV  waren  die 

Maschen    viel   grösser,    die    dieselben    bildenden   Fädchen    auch        t 
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dicker  und  machten  den  Eindruck  von  zusammengebackenen 
Fasern  (Taf.  XI — XU,  Fig.  3).  Diese  geringe  Verschiedenheit 
des  Aussehens  ist  vielleicht  auf  die  Wirkung  der  Fixierungs- 
flüssigkeiten zurückzuführen,  und  das  stärkere  Hervortreten  in 
den  Fällen  I  und  IV  somit,  wie  schon  erwähnt,  teilweise  auf 
Rechnung  einer  Schrumpfung  bei  Einwirkung  des  Formalins  zu 
setzen.  In  diesen  beiden  Fällen,  wo  die  Herde  in  den  Schnitten 
verfolgt  werden  konnten,  war  es  leicht,  ihre  in  der  Achse  des 
Bulbus  ausgezogene  Gestalt  festzustellen. 

Was  nun  speziell  die  Veränderungen  des  zentralen  Höhlen- 
graues betrifft,  so  sind  nicht  so  selten  die  infiltrativen  Alterationen 
gerade  in  der  Nähe  der  Nervenkerne  weit  stärkeu  als  in  diesen 
selbst,  greifen  sozusagen  nur  zufälligerweise  auf  dieselbe  über 
oder  lassen  sie  auch  ganz  frei.  Zuweilen  sieht  man  ein  dicht  infil- 
triertes Gefäss  durch  den  sonst  intakten  ,Kern  ziehen.  Oder 
fast  der  ganze  Kern  ist  normal  und  von  Infiltrat  frei,  in  einem 
Teile  desselben  tritt  aber  eine  Kundzellenanhäufung  im  An- 
schluss  an  ein  Gefäss  auf;  eine  solche  Stelle  zeigt  Taf.  V — VI, 
Fig.  7,  die  den  linken  Hypoglossuskern  darstellt.  Der  Kern  besitzt 
im  allgemeinen  fast  normal  aussehende  Zellen,  links  unten  ist  aber 
eine,  die  deutliche  Veränderungen  zeigt,  in  eine  Rundzellen- 
anhäufung hineingeraten. 

In  seinem  ersten  Anfange  äussert  sich  der  Prozess  nur 
in  einem  etwas  erhöhten  Kerngehalt  an  ,den  Kapillaren.  Da- 
bei lassen  sich  an  den  Ganglienzellen  keine  Veränderungen  fest- 
stellen. Später  tritt  eine  evidente  kleinzellige  Infiltration  auf, 
die  den  ganzen  Kern  ziemlich  dicht  durchsetzt  (Taf.  VII 
bis  Vin,  Fig.  11)  und  bisweilen,  so  z.  B.  in  den  Abducenskemen 
des  Falles  m,  hohe  Grade  erreichen  kann.  Dabei  beschränken  sich 
-die  interstitiellen  Veränderungen  keineswegs  immer  auf  den 
Kern,   sondern   greifen   auch   auf  das  umgebende   Gewebe  über. 

Wenn  wir  besonders  die  Alterationen  der  Ganglienzellen  ins 
Auge  fassen,  so  muss  als  allgemeine  yRegel  gelten,  dass  sie  sehr 
geringfügig  sind  und  sich  gewöhnlich  lediglich  auf  tigrolytische 
Veränderungen  einschränken.  So  stark  degenerierte  Formen  mit 
Schrumpfung  und  tiefalteriertem  Kerne,  wie  sie  im  Rückenmarke 
oft  gefunden  werden,  werden  hier  nicht  angetroffen.  Wo  keine  inter- 
stitiellen Veränderungen  nachgewiesen  werden  können,  da  er- 
scheinen die  Ganglienzellen  selbst  bei  Toluidinblau-Färbung  normal 
(Fall  I  und  IV).  Dasselbe  Verhalten  zeigen  die  Ganglienzellen  oft 
selbst  in  der  unmittelbaren  Nähe  infiltrierter  Gef ässe,  ebenso  wie  an 
Stellen,  wo  die  Infiltration  nur  geringfügig  ist.  Treten  stärkere 
Infiltrationen  auf,  so  zeigen  sich  in  einzelnen  Zellen  Alterationen 
der  chromatophilen  Kömer,  höhere  Grade  aber  erreichen  diese  Alte- 
rationen  gewöhnlich  nicht,  der  Kern  liegt  auch  in  der  Mitte  der 
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Zelle  und  hat  normales  Aussehen.  Wie  gut  die  Ganglienzellen 
selbst  in  infiltrierten  Partien  erhalten  sein  können,  zeigt  Taf.  XI 
bis  XII,  Fig.  8,  die  eine  Spezialzeichnung  von  Taf.  VII — VIII, 
Fig.  11,  darstellt.  Am  schwersten  geschädigt  waren  die  Zellen  der 
Abducenskerne  des  Falles  III.  Hier  lagen  die  Rundzellen  so  dicht, 
dass  sie  die  Ganglienzellen  fast  verdeckten-  Diese  zeigten  im  allge- 
meinen einen  Kern,  an  dem  kaum  Veränderungen  bemerkt  werden 
konnten,  die  Grenzen  der  Zellkörper  waren  aber  nicht  selten 
undeutlich.  Hier  kamen  auch  homogene  kernlose  Klumpen  vor, 
ob  aber  wirklich  jede  Spur  eines  Kernes  fehlte,  konnte  deshalb 
nicht  entschieden  werden,  weil  nur  jeder  zweite  Schnitt  untersucht 
wurde.  Hier  mag  beiläufig  bemerkt  werden,  dass,  obgleich  wäh- 
rend des  Lebens  nur  an  der  einen  Seite  eine  temporäre  Lähmung- 
des  Abducens  und  Facialis  beobachtet  worden  war,  die  Kerne 
beiderseits  doch  in  etwa  gleichhohem  Grade  af fiziert  waren. 

Gelegentlich  wurden  zwischen  den  Fasern  eines  Nerven  (z.  B. 
Abducens  und  Hypoglossus),  welche  zuweilen  ausserdem  einen 
welligen  Verlauf  zeigten,  grosse  blutgefüllte  und  infiltrierte  Ge- 
fasse  gesehen.  , 

Das  oben  genannte  Verhalten  der  Affektion,  verschiedene, 
ausserhalb  der  motorischen  Region  gelegene  Abschnitte  der  Medulla 
oblongata  zu  befallen,  überhaupt  ihr  disseminierter  Charakter 
ist  auch  von  mehreren  anderen  Untersuchern  jbeobachtet  worden. 

Redlich  fand  an  verschiedenen  Stellen  kleine  Entzündungs- 
herde, die  sich  meist  deutlich  um  entzündlich  affizierte  Gefässe 
gruppierten.  Solche  Herde  fanden  sich  in  der  Substantia  reticu- 
laris alba,  in  der  lateralen  Schleife  und  an  anderen  Stellen.  In 
der  Haubenregion  im  Bereiche  der  Himschenkel  lag  beiderseits 
je  ein  Erweichungsherd,  in  dem  das  Gewebe  vollständig  von  einem 
dichten  Rundzelleninfiltrat  durchsetzt  und  die  Nervenelemente 
fast  gänzlich  zugrunde  gegangen  waren.  Die  Facialis-  und  Abdu- 
censkerne waren  vollständig  frei,  ebenso  der  Hypoglossuskem  nebst 
seinen  Zellen,  um  den  sich  jedoch  mehrfach  kleine  Entzündungs- 
herde gebildet  hatten.  Dagegen  traten  im  Vaguskerne  und  im 
Deiterschen  Kerne  Infiltrate  auf. 

Dieselbe  Integrität  der  Hypoglussuszellen,  aber  bei  gleich- 
zeitiger starker  Infiltration  des  Zwischengewebes,  hatte  Dauber 
beobachtet. 

Bülow-Hansen  und  Harbitz  fanden  in  dem  einen  ihrer 
Fälle  in  der  Höhe  der  hinteren  Hälfte  der  Rautengrube  zwischen 
dem  Hypoglossuskem  und  der  Olive  jederseits  einen  Herd  von 
c.  3 — 4  mm  Durchmesser,  welcher  durch  Zellenansammlungen,  er- 
weiterte Gefässe  imd  Blutungen  ausgezeichnet  war  und  unter 
anderen  auch  den  Nucleus  ambiguus  vagi  in  sich  f asste.  In  diesem 
Entzündungsherde  fanden  sich  keine  Ganglienzellen  oder  nur  Reste      j 
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davon.  In  der  Höhe  der  vorderen  Hälfte  des  IV.  Ventrikels  dagegen 
konnten  nur  unbedeutende  Veränderungen  rings  um  die  kleinen 
Eundzelleninfiltrationen  nachgewiesen  werden.  In  dem  zweiten 
Falle  von  Bülow-Hansen  und  Harbitz  bot  die  Medulla 
oblongata  keine  krankhaften  Erscheinungen  dar  —  das  Kind  erlag 
einer  Pneumonie. 

Mönckeberg  fand  neben  perivaskulären  Rundzellenan- 
häufungen vereinzelte  degenerierende  Ganglienzellen  ohne  regel- 
mässige Anordnting.  Ebenso  war  ein  Teil  der  Gefässe  der  Brücke 
perivaskulär  infiltriert,  ohne  dass  an  den  nervösen  Elementen  Ver- 
änderungen mit  Sicherheit  festgestellt  werden  konnten. 

Gehirn. 

Teile  des  Gehirns  und  Kleinhirns  wurden  in  vier  meiner 
Fälle  untersucht,  in  dreien  aber  infolge  der  Unzulänglichkeit  des 
Materials  nur  sehr  unvollständig.  Indessen  zeigten  die  untersuchten 
Partien  ein  im  ganzen  untereinander  übereinstimmendes  Verhalten. 

In  den  Fällen  I  und  IV  kamen  nur  Stücke  des  Kleinhirns  zur 
Untersuchung.  Im  Marke  fanden  sich,  ebenso  wie  im  Falle  III,  infil- 
trierte Gefässe  (Taf.  V — VI,  Fig.  8)  und  spärliche  kleine  Rundzellen- 
herde (Taf .  V— VI,  Fig.  9).  Im  Falle  V  wurden  einige  kleine  Stücke 
der  Grosshirnrinde  untersucht.  Auch  hier  wurden  Infiltrate  der 
Gefässe  gefunden  (Taf.  IX — X,  Fig.  3).  Dabei  zeigte  sich  aber 
an  einer  Stelle  eine  kleine,  im  gefärbten  Schnitte  schon  makro- 
skopisch durch  ihre  hellere  Farbe  sich  abhebende  Partie,  die  mikro- 
skopisch aus  kleineren,  teilweise  zusammenfliessenden  Plaques  be- 
stand, an  denen  das  Gewebe  lockerer  als  die  Umgebung,  vielleicht 
auch  etwas  weniger  tingiert  erschien.  Im  Bereiche  dieser  Partie 
fanden  sich  stellenweise  etwas  mehr  Kerne  als  normal. 

Einer  weit  vollständigeren  Untersuchung  als  in  diesen  Fällen 
wurde  das  Gehirn  im  Falle  III  unterworfen.  Hier  stiess  man  nun 
auf  zahlreiche  zerstreute  kleine  Rundzellenherde  in  verschie- 
denen Gebieten  sowohl  der  rechten  als  der  linken  Hemisphäre. 
Rechts  wurden  sie,  xind  zwar  besonders  zahlreich,  in  dem  Parietal- 
lappen,  sodann  auch  in  dem  mittleren  Abschnitte  der  Zentral- 
windungen (Taf.  VII — Vin,  Fig.  8),  gesehen,  Iraks  fanden  sie 
sich  in  der  B  r  o  c  a  sehen  Windung  und  im  oberen  Teile  der  Zentral- 
windungen. Ausser  diesen  Rundzellenherden  wurden  infiltrierte 
Gefässe  und  zuweilen  kleine  Blutungen  beobachtet.  Auch  in  den 
Zentralganglien  konnten  ähnliche  Veränderungen  konstatiert 
werden.    (Taf.  VII— VHI,  Fig.  9.). 

In  den  Hemisphären  waren  die  Herde  an  der  Rinde  lokali- 
siert und  hatten  hier  ihren  Platz  bald  in  den  oberflächlichsten 
Schichten,  bald  auch  in  den  tieferen.   Die  Rundzellen  waren  nie- 
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mals  so  dicht  gelagert  wie  im  Rtickenmarke,  traten  vielmehr  hier 
zwischen  den  Nervenelementen  auf,  ohne  dieselben  ganz  zu  ver- 
decken oder  auch  nur  merkbar  zu  beeinflussen. 

Es  hat  in  meinen  Fällen  den  Anschein,  als  wäre  die  Rinde, 
und  zwar  diejenige  der  Zentralwindungen,  der  hauptsächliche  Sitz 
der  Veränderungen.  Doch  mag  dies  vielleicht  mehr  eine  Zufällig- 
keit sein.  Ausserdem  will  ich  bemerken,  dass  nur  der  an  die  Rinde 
grenzende  Abschnitt  des   Markes  untersucht  wurde. 

In  dem  Falle  von  Redlich  fanden  sich  in  den  Hirnwin- 
dungen gelegentlich  nur  stark  injizierte  und  in  einzelnen  Fällen 
auch  infiltrierte  Gefässe,  dagegen  keine  Rundzellenherde. 
Solche  wurden  dagegen  in  den  Stammganglien,  in  der  Capsula 
interna  und  im  Centrum  semiovale  Vieussenii  gefunden.  Auch 
war  die  Pia  an  einzelnen  Stellen  ebenso  wie  ihre  Gefässe  etwas 
kemreicher. 

Hier  möchte  ich  noch  einen  Fall  erwähnen,  der,  obgleich  zu 
dem  chronischen  Stadium  gehörig,  doch  vielleicht  besser  in  diesem 
Zusammenhang  seinen  Platz  findet,  da  er  zeigt,  dass  der 
Prozess  sich  nicht  ausschliesslich  auf  die  motorische  Region  loka- 
lisiert, ja  diese  sogar  gelegentlich  völlig  verschont.  Lamy  (1) 
fand  bei  der  Sektion  eines  43jährigen  Mannes,  dessen  rechtes 
Bein  seit  der  Jugend  der  Sitz  einer  atrophischen  Lähmung  ge- 
wesen war,  die  Merkmale  einer  längst  abgelaufenen  disseminierten 
Encephalitis.  Es  bestanden  im  ganzen  vier  Herde,  von 
denen  der  grösste  im  linken  Parietallappen,  die  drei 
anderen  im  Frontallappen,  sämtlich  in  der  Rinde  ge- 
legen waren.  An  den  betreffenden  Stellen  war  die  weiche  Haut 
verdickt,  fibröse  Plaques  bildend,  und  auf  der  Himoberfläche 
so  fest  adhärent,  dass  sie  nicht  davon  abgehoben  werden  konnte, 
ohne  dass  das  darunterliegende  Gewebe  zerrissen  wurde.  An  der 
Lumbalanschwellung  waren  die  typischen  Zeichen  einer  abge- 
laufenen Poliomyelitis  ant.  zu  sehen. 

Diese  Beteiligung  des  Gehirnes  bei  der  Poliomyelitis  ac.  kajin 
nicht  befremden.  Strümpell  hatte  aus  der  grossen  Gruppe 
der  cerebralen  Kinderlähmungen  als  eine  besondere  Form  eine  Er- 
krankung ausgeschieden,  die  mit  den  von  der  verschiedenen  Lokali- 
sation des  Prozesses  bedingten  Abweichungen  in  ihrem  ganzen 
Verlaufe  vollständig  der  spinalen  Kinderlähmung  ähnlich  war. 
Er  neigte  sogar  sehr  der  Annahme  zu,  „dass  beide  Krankheiten 
ihrem  Wesen  nach  verwandt,  ja  vielleicht  sogar  identisch  sind, 
in  dem  Sinne,  dass  es  bei  beiden  dasselbe  (vielleicht  infektiöse) 
Agens  ist,  welches  sich  das  eine  Mal  in  der  grauen  Substanz 
des  Rückenmarkes,   das  andere  Mal  in  der    grauen    Rinde    des 

S  (1)  Lamy,  Sur  un  cas  d'enc^phalite  corticale  et  de  poliomy^lite 

il  anterieure  associees.    Revue  neurol.    189-4. 
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Gehirns  lokalisiert,"  (1)  und  um  diese  Verwandtschaft  auch  in  den 
Namen  der  Krankheiten  auszudrücken,  nannte  Strümpell  die 
in  Bede  stehende  Krankheit  Poliencephalitis  acuta,  als  ein  Gegen- 
stück zur  Poliomyelitis  ac. 

Dieselbe  Ansicht  vertrat  in  Frankreich  Pierre  Marie, 
jedoch  mit  dem  Unterschiede,  dass  dieser  Forscher  nicht  wie 
Strülnpell  die  Erkrankungen  als  systematische,  auf  die 
motorische  Begion  beschränkte,  sondern  als  vaskuläre  auffasste. 

Die  ätiologische  Identität  von  Poliomyelitis  und  Poliencepha- 
litis ac.  wurde  durch  mehrere  Beobachtungen  sehr  wahrschein- 
lich gemacht.  Sänger  und  Möbius  (2)  verfolgten,  wie  zwei 
Geschwister  fast  gleichzeitig  unter  allgemeinen  und  fieberhaften 
Symptomen  erkrankten,  und  wie  sich  danach  bei  dem  einen  typische 
spinale  Lähmung,  bei  dem  anderen  eine  cerebrale  Hemiplegie  aus- 
bildete. Eine  völlig  analoge  Beobachtung  machte  W.  Pasteur  (3), 
der  in  einer  Familie  mit  7  Kindern  alle  diese  in  rascher  Folge 
akut  erkranken  sah.  Bei  drei  von  ihnen  blieben  Lähmungen 
zurück,  und  zwar  bei  einem  eine  schlaffe  Lähmung  des  linken 
Armes,  bei  dem  zweiten  eine  spastische  Hemiplegie,  bei  dem  dritten 
aber  eine  spastische  Monoplegie.  Sodann  ist  während  Epidemien 
von  Eonderlähmungen  gleichzeitiges  Auftreten  von  spinalen  und 
cerebralen  Formen  beobachtet  worden,  so  von  Med  in  (4)  und 
Buccelli  (5). 

Es  ist  somit  wohl  als  äusserst  wahrscheinlich  anzunehmen, 
dass  die  beiden  Krankheiten  in  ätiologischer  Beziehung  als  iden- 
tisch angesehen  werden  können.  Bei  der  völligen  üebereinstimmung 
sowohl  der  anatomischen  Veränderungen  als  des  klinischen  Bildes 
—  natürlich  mit  Ausnahme  der  von  der  verschiedenen  Lokalisation 
abhängigen  Erscheinungen  —  muss  es  befremden,  dass  eine  Kom- 
bination der  cerebralen  und  spinalen  Kinderlähmung  bei  dem- 
selben Lidividuum  so  ausserordentlich  selten  zur  Beobachtung 
kommt.  Eine  solche  Kombination  der  Symptome  ist  von  Pierre 
Marie  (6)  vorausgesagt  und  in  der  .Tat  auch  später  von  ihm 
selbst  konstatiert  worden  (7).    Je  einen  solchen  Fall  haben  auch 


(1)  Strümpell,  lieber  die  akute  Encephalitis  der  Kinder 
(Poliencephalitis  acuta,  cerebrale  Kinderlähmung).  Jahrb.  f.  Kinder- 
heilk.    1885. 

(2)  Von  Möbius  in  Schmidts  Jahrbücher  1884,  Bd.  204, 
S.  135  erwähnt. 

(3)  W.  Pasteur,  Transactions  of  the  Clinical  Society.  Vol. 
XXX.    London  1897. 

(4)  Med  in,   1.   c. 

(5)  Buccelli,  Paralisi  spinale  e  cerebrale  infantile  a  forma 
epidemica.  Policlinico  1897.  (Zit.  nach  Deutsch,  med.  Wochenschr.  1898.) 

(6)  Pierre  Marie,   Le9ons   etc.    Paris   1892. 

(7)  Derselbe,  La  paraplögie  cerebrale  infantile.  Bull.  med.  1902. 
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"Williams  (1),  Neurath  (2)  und  Calabrese(3)  (Fall  2)  ver- 
öffentlicht. Diese  überaus  grosse  Seltenheit  der  genannten  Kombi- 
nation, auf  den  ersten  Blick  sehr  auffallend,  wird  wohl  durch  ver- 
schiedene Umstände  erklärlich  gemacht.  Erstens  können,  wie  oben 
erwähnt  wurde,  die  enoephalitischen  Herde  ausserhalb  der  motori- 
schen Region  liegen,  ohne  Lähmungen  zu  verursachen.  Sodann  ist 
wohl  die  Verbreitungsweise  der  Veränderungen  heranzuziehen.  In 
der  Regel  setzen  diese  im  Rückenmark  ein  und  verbreiten  sich 
von  der  zuerst  befallenen  Stelle  im  Rückenmarke  eventuell  nach 
oben.  Hierbei  soll  das  Gift,  um  ins  Gehirn  zu  gelange,  die  gefahr- 
volle Gegend  der  Medulia  oblongata  passieren,  und  in  der  Regel 
stirbt  der  betreffende  Ejpanke,  ehe  es  zu  tieferen  Alterationen 
im  Gehrin  gekommen  ist.  Diese  stehen  auch  —  wenigstens  in  den 
bisher  zur  Sektion  gekommenen  akuten  Fällen  —  an  Stärke  weit 
hinter  denjenigen  des  Rückenmarkes  zurück. 


2.    Uebergangsstadium.    Reparationsstadium. 

Schon  auf  der  Höhe  der  kleinzelligen  Infiltration  treten 
zwischen  den  Rundzellen  Körnchenzellen  auf.  Damit  ist  die  Re- 
sorption  eingeleitet. 

Hat  diese  schon  einige  Zeit  fortgedauert,  und  hat  der  Prozess 
eine  grosse  Ausdehnung  und  Stärke  erreicht,  so  präsentieren  sich 
die  Veränderungen  z.  B.  wie  im  Cervikalmarke  des  Falles  VIII 
(3  Wochen).  Hier  waren  an  den  gefärbten  Präparaten  fast  die 
ganzen  Vorderhömer  und  gelegentlich  auch  der  vordere  Abschnitt 
der  Hinterhörner  in  eine  helle,  durchsichtige  Partie  umgewandelt. 
Bei  schwächerer  Vergrösserung  ist  der  erste  Eindruck  der, 
dass  das  ganze  Gewebe  geschwunden  und  nur  die  Gefässe  nebst 
einer  Menge  von  Rundzellen  übrig  geblieben  sind.  Bei  stärkerer 
Vergrösserung  sieht  man  auch,  dass  von  einem  eigentlichen  Stütz- 
gerüst kaum  die  Rede  sein  kann.  An  den  Stellen,  wo  die  Rund- 
zellen das  Gesichtsfeld  frei  lassen  (Taf.  IX — X,  Fig.  11),  glaubt 
man  eine  Andeutung  eines  Netzwerkes  zu  sehen,  das  zuweilen  aus 
einzelnen  undeutlichen  Gliafibrillen  zu  bestehen,  zuweilen  aber 
nur  von  einer  feinkörnigen  Ma^se  gebildet  zu  sein  scheint.    Im 


(1)  Williams,     A     case    of    Strümpells    paralysis    (Polio-ence- 
phalitis)    combined   with    infantile   paralysis.    Lancet    1899. 

(2)  Neurath,   Wiener   med.   Presse.    Bd.    41.    1900. 

(3)  Calabrese,  Contributo  alle  studio  della  paralisi  infantile. 
Riforma  medica.    Bd.   19.    1903. 
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Gebiete  der  Bundzelleninf iltration  ziehen  zahlreiche  gröbere  Fasern 
kreuz  und  quer  hin,  die  sich  als  die  Ausläufer  der  Gliazellen  er- 
weisen. 

Die  Gefässe  sind  erweitert  und  stark  blutgefüllt,  erscheinen 
zahlreicher  als  normal.  Ob  in  Wirklichkeit  eine  Neubildung  solcher 
stattgefunden  hat,  erscheint  mir  sehr  schwer  zu  entscheiden,  da 
wie  schon  erwähnt,  gerade  die  Erweiterung  und  UeberfüUung, 
ja  schon  eine  Füllung  der  unter  normalen  Verhältnissen  zusammen- 
gefallenen Gefässe,  leicht  eine  wirkliche  Zunahme  der  Zahl  der 
Gefässe  vortäuschen  kann. 

Die  Bundzellen  bieten  nun  ein  ganz  anderes  Aussehen  dar, 
als  im  akuten  Stadium.  Die  Mehrzahl  derselben  sind  Zellen  mit 
sehr  grossem  von  zahlreichen  Vakuolen  durchsetztem,  wabigem 
Protoplasma.  Der  Kern,  der  oft  exzentrisch  oder  gar  am  Bande 
der  Zelle  gelegen  ist  und  dann  oft  eine  sichelförmige  Gestalt  an- 
genommen hat,  ist  manchmal  demjenigen  der  Gliazellen  ähnlich, 
zeigt  aber  gewöhnlich  nicht  glatte  Konturen,  sondern  ist 
eingekerbt;  der  ganze  Kern  sieht  geschrumpft  aus.  Diese 
Zellen  gleichen  vollständig  jenen  Fettkömchenzellen,  die  bei  jeder 
Affektion  des  zentralen  Nervensystems  auftreten,  welche  mit  Zer- 
fall der  spezifischen  Elemente  verbunden  ist,  nur  dass  hier  infolge 
der  Alkoholbehandlung  das  Fett  ausgezogen  worden  ist.  Ich  zögere 
darum  nicht,  sie  als  Fettkörnchenzellen  aufzufassen.  Die  genannten 
Formen  kommen  am  zahlreichsten  an  den  Gef  ässen  vor.  Hier  sind 
sie  in  die  Adventitia  eingelagert,  Zelle  an  Zelle  liegend  umgeben 
sie  in  gewöhnlich  mehrfacher  Lage  die  Gefässe,  von  denen  nur 
die  kleinsten  bisweilen  von  ihnen  frei  sind.  Nicht  so  dicht,  aber 
doch  auch  hier  zahlreich,  sind  die  Kömchenzellen  über  das 
Vorderhom  zerstreut.  Neben  diesen  Zellen  kommen  in  nicht 
geringer  Zahl  -in  den  Gefässscheiden  Marschalkosche 
Plasmazellen  mit  ihrem  charakteristischen  Aussehen,  ferner 
Spindelzellen  und  auch  andere  Formen  vor.  Dieselben  Ele- 
mente finden  sich  auch  sonst  in  dem  Vorderhorne,  hier 
treten  aber  dazu  in  vermehrter  Zalil  Gliazellen  auf.  Diese  besitzen 
einen  sehr  grossen  Zellkörper,  der  verschiedene  Formen  annimmt, 
z.  B.  polygonal,  dreieckig  erscheint,  und  immer  zahlreiche  Fort- 
sätze in  die  Umgebung  treibt.  Die  weit  verfolgbaren  Ausläufer 
sind  relativ  breit,  haben  oft  einen  gebogenen  oder  geknickten 
Verlauf  und  zerfallen  schliesslich  in  feinere  Gliaf asem.  Die  Keme^ 
von  denen  nicht  selten  zwei,  in  Ausnahmefällen  auch  drei  in  einer 
Zelle  liegen,  erscheinen  geschwollen.  Sie  sind  in  der  Begel  exzen- 
trisch, z.  B.  an  dem  einen  Pole  der  langgestreckten  Zellen  gelegen^ 
und  bilden  oft  einen  Buckel  an  der  Oberfläche  des  Zellkörpers^ 
so  dass  sie  fast  aus  demselben  hervorzuragen  scheinen. 

In  den  Herd  erstrecken  sich  aus  der  Umgebung,  zuweilen  in 

uigiTizea  by  VjOOQIC 


220  W  i  c  k  m  a  n ,  Studien  über  Poliomyelitis  acuta. 

etwas  stärkeren  Büscheln  vereint,  zahlreiche  Gliafasern  hin- 
ein und  verleihen  dem  Rand  ein  gefranztes  Aussehen.  Das  den 
Herd  umgebende  Gewebe  ist  auffallend  rarefiziert,  mit  grösseren 
Gliamaschen.  In  dieser  Uebergangszone  sind  vielleicht  die  Glia- 
Zellen  etwas  zahlreicher  als  sonst  und  zuweilen  in  kleineren 
Häufchen  oder  Reihen  gruppiert.  Eine  ähnliche  Anordnung  der 
Gliazellen  in  konzentrischen  Reihen  beobachtete  auch  R  i  s  s  1  e  r  (1). 

Nervenelemente  sind  in  dem  Zentrum  der  Herde  fast  nicht  zu 
sehen,  ja  auf  grossen  Gebieten  nicht  einmal  Spuren  davon.  Stellen- 
weise kamen  von  dem  Säurefuchiin  blassrot  gefärbte,  runde,  homo- 
gene Klumpen  vor,  die  ab  und  zu  einen  Fortsatz  besassen.  Die 
genannten  Bildungen  dürften  wohl  meistens  als  gewaltig  ge- 
schwollene Achsenzylinder  anzusehen  sein,  da  ähnliche  in  der 
weissen  Substanz  beobachtet  wurden.  Sodann  liegen  im  Inneren 
der  Herde  stellenweise  spärliche,  aber  stark  veränderte  Trümmer  von 
Ganglienzellen  und  Nervenfasern.  Erstere  erscheinen  als  undurch- 
sichtige braunschwarz  (Eisenhämatoxylin)  gefärbte,  rundliche  oder 
birnenförmige  Klumpen,  die  von  zusammengesinterten  kleinen 
Schollen  gebildet  zu  sein  scheinen  und  etwa  dasselbe  Aussehen  dar- 
bieten wie  verkalkte  Ganglienzellen.  Auch  die  Reste  der  zerfallenen 
Nervenfasern  haben  zuweilen  eine  ähnliche  schwarzbraune  Farbe 
angenommen  und  erscheinen  teilweise  kömig  zerfallen.  Sehr  über- 
raschend war  es  nun,  in  den  mehr  peripherischen  Abschnitten 
solcher  Herde  und  dies  an  Stellen,  wo  von  einem  eigentlichen 
Grundgewebe  nicht  die  Rede  sein  konnte,  nicht  nur  einzelne  erkenn- 
bare Ganglienzellen  zu  beobachten,  sondern  in  seltenen  Fällen 
auch  solche,  welche  ihre  polygonale  Form  beibehalten, 
Fortsatze  zeigten  und  auch  einen  anscheinend  normalen 
Kern  und  Tigroidschollen,  wenngleich  in  unregelmässiger 
Anordnxmg  und  nur  in  einem  Teile  der  Zelle  sichtbar,  zeigten. 
Ausserhalb  des  eigentlichen  Herdes,  am  Uebergange  zu  mehr 
normalem  Gewebe,  aber  doch  an  Stellen,  wo  die  umliegende  Partie 
ziemlich  hochgradig  verändert  war,  konnten  mehrmals  nur  wenig 
veränderte  Ganglienzellen  beobachtet  werden. 

In  einem  etwas  fortgeschritteneren  Stadium  haben  die  Köm- 
ehenzellen,  wie  es  z.  B.  im  Cervikalmarke  des  Falles  IX  (8  "Wochen) 
zu  sehen  ist,  an  Zahl  abgenommen  und  treten  vorzugsweise  an 
den  Gefässen  auf,  die  Gliazellen  rücken  dafür  in  den  Vordergrund. 
Sie  zeigen  hier  die  eben  beschriebene  Form,  nur  dass  die  Fortsätze 
in  viel  zahlreichere  Fasern  zerfallen  sind,  so  dass  die  Zellen  etwa 
mit  langem  Seegras  besetzten  Steinen  ähneln,  die  oft  nicht  dichter 
liegen,  als  dass  jede  einzelne  Zelle  fast  isoliert  mit  ihren  zahllosen 
Fasern  zum  Vorschein  kommt.  Dabei  strahlen  die  Gliafasern  zwar 


(1)  Rissler,  1.  c.  S.  53. 
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meist  nach  allen  Richtungen  aus,  oft  aber  sammeln  sie  sich  in 
stärkeren  Bündeln,  die  in  welligem,  fast  parallelem  Verlaufe 
weite  Strecken  verfolgbar  sind.  Hierdurch  entsteht  an  manchen 
Stellen  ein  von  dem  normalen  etwas  abweichendes  Aussehen,  in- 
dem nicht  ein  feinfilziges  Grewebe,  sondern  vielmehr  ein  aus  zu- 
sammenhängenden Zügen  abnorm  grober  Fasern  bestehendes  ge- 
bildet wird.  Bei  "Weigert-  Färbung  treten  die  stark  veränderten 
Partien  schön  hervor  (Taf.  IX— X,  Fig.  12). 

In  den  zwei  von  mir  untersuchten  Fällen  waren  die  Ver- 
änderungen fast  in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarkes  zu  sehen, 
jedoch  nicht  überall  so  tiefgreifend,  wie  eben  geschildert.  In 
den  weniger  affizierten  Segmenten  tritt  als  hauptsächliche  Ver- 
änderung eine  Rarefizierung  des  interstitiellen  Grewebes  mit  einer 
spärlichen  Proliferation  der  Gliazellen  auf,  eine  völlige 
Zerstörung  des  Grundgewebes  kommt  aber  hier  nicht  vor.  Was 
an  solchen  Stellen,  z.  B.  in  der  Lendenanschwellung  des  Falles  VIII, 
besonders  auffällt,  ist  der  Gegensatz  zwischen  diesen  unzwei- 
deutigen und  nicht  gerade  geringfügigen  interstitiellen  Veränderun- 
gen und  dem  anscheinend  völlig  normalen  Verhalten  der  Ganglien- 
zellen. Diese  zeigen  nämlich  die  mit  der  Eisenhämatoxylinmethode 
nach  Heidenhain  scharf  gefärbten  chromatophilen  Elemente 
in  normaler  Grösse  und  regelmässiger  konzentrischer  Anordnung. 
Auch  der  Kern  erscheint  normal.  Die  Ausläufer  sind  in 
grösserer  Zahl  vorhanden  und  treten  um  so  deutlicher  hervor, 
als  die  ganze  Zelle  durch  die  Rarefikation  des  umgebenden  Ge- 
webes mehr  isoliert  zu  liegen  kommt. 

Auf  einem  Querschnitte  nehmen  in  meinen  beiden  Fällen  aus 
dem  Uebergangsstadium  die  Veränderungen  grössere  Teile  der 
Vorderhömer  oder  auch  fast  die  ganze  Fläche  derselben  ein.  Auch 
erstrecken  sie  sich  oft  in  kontinuierlichem  Zusammenhang  in  die 
Basis  der  Hinterhörner  hinein.  Aber  auch  die  dorsalen  Teile  der 
Hinterhörner  tragen  oft  Spuren  einer  abgelaufenen  Affektion.  Die 
perivaskulären  Räume  der  Gef ässe  sind  stellenweise  nicht  wenig  er- 
weitert und  verleihen  der  Substantia  gelatinosa  ein  zerrissenes 
Aussehen.  Auch  kommt  stellenweise  eine  merkbare  Rarefizierung 
des  Gewebes  vor.  Im  unteren  Teile  des  Dorsalmarkes  ist  auch 
gelegentlich  in  den  C 1  a  r  k  e  sehen  Säulen  (Fall  VIII)  eine  ähnliche 
Veränderung  mit  Lücken  im  Gewebe  wie  von  ausgefallenen 
Ganglienzellen  zu  finden. 

So  ausgedehnte  und  so  tiefgreifende  Zerstörungen  wie  in 
diesen  beiden  Fällen  (VIII  und  IX)  lassen  sich  bei  der  Selten- 
heit ähnlichen  Materials  nicht  eben  oft  beobachten.  Indessen  sind 
mehrere  völlig  analoge  Fälle  veröffentlicht  worden.  In  den  be- 
kannten Fällen  von  Roger  und  Damaschino  waren  zwar 
etwa  dieselben  Veränderungen  mit  zahlreichen  Kömchenzellen,  Pro- 
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liferation  der  Gliazellen  und  Untergang  der  Nervenelemente  zu 
sehen,  sie  waren  aber  mehr  auf  kleinere  Herde  der  Vorderhörner 
beschränkt.  Dasselbe  gilt  wohl  von  dem  7  wöchentlichen  Falle 
Risslers.  In  den  Fällen  von  Roth  und  Eisenlohr  waren 
die  Veränderungen  ausgedehnter  und  erstreckten  sich  stellenweise 
wenigstens  in  die  Hinterhörner  hinein.  M  o  1 1  fand  eine  aus- 
gesprochene Entzündung  an  der  Basis  der  .Hinterhörner,  „even 
more  general  than  of  the  anterior  horns"  (1),  die  Zellen  der 
C 1  a  r  k  e  sehen  Säulen  waren  af f iziert. 

Eine  grosse  Uebereinstimmung  mit  meinem  Fall  VIII  zeigt  ein 
neuerdings  von  Bing  beschriebener,  der  darum  besonders  von 
Interesse  ist,  weil  dabei  eine- genaue  Untersuchung  der  Degeneration 
der  weissen  Stränge  mit  Hilfe  der  Methode  von  Marchi  vorge- 
nommen worden  ist.  In  dem  betreffenden  Falle,  der  6  Wochen 
nach  Beginn  der  Krankheit  gestorben  war,  fanden  sich  in  jeder 
Höhe  des  Rückenmarkes  poliomyelitische  Veränderungen  vor. 
Diese  schwankten  in  ihrer  Intensität  und  Ausbreitung  je  nach 
den  verschiedenen  Abschnitten.  Am  ausgedehntesten  waren  sie 
in  dem  Lendenmark,  wo  sie  nicht  nur  die  ganzen  Vorderhörner  ein- 
nahmen, sondern  auch  weit  in  die  hintere  graue  Substanz  ein- 
drangen, während  sie  sich  im  übrigen  Rückenmarke  in  grösserer 
oder  geringerer  Ausdehnung  auf  die  Vorderhörner  beschränkten. 
Mit  der  Marchi -Färbung  konnte  Bing  ausgedehnte  Degene- 
rationen nachweisen.  Im  Lumbalmarke  waren  sowohl  die  Vorder- 
seitenstränge als  die  Hinterstränge  mit  schwarzen  Schollen  über- 
säet. In  den  höher  gelegenen  Segmenten  ändert  sich  nun  das  Ver- 
hältnis insofern,  als  die  Schwarzfärbung  hauptsächlich  im  Bereiche 
der  Kleinhirn-Seitenstrangbahn,  des  Go  wer  sehen  Bündels,  des 
peripherischen  Abschnittes  des  Vorderstranges  und  —  im  Cervikal- 
marke  —  des  an  das  Vorderhorn  grenzenden  Gebietes  der  weissen 
Substanz   hervortritt. 

Analoge  Befunde  wurden  schon  früher  gemacht.  J  a  g  i  c , 
der  1899  einen  Fall  von  etwa  3  Wochen  Dauer  untersuchte,  fand 
ebenfalls  mit  der  Mar chi- Methode  Degenerationen  im  Vorder- 
seitenstrange, in  der  Kleinhirn-Seitenstrangbahn  und  im  Bur- 
d achschen  Strang.  Mott  erwähnt  neben  schwerer  Schädigung 
der  grauen  Substanz  eine  Degeneration  im  Bereich  der  Kleinhim- 
Seitenstrangbahnen,  der  Tractus  antero-laterales,  in  den  hinteren 
Strängen  und  streckenweise  auch  in  der  Pyramidenbahn. 

Was  die  Erklärung  dieser  Befunde  anbelangt,  so  sind  sie 
wohl  zweifellos  meist,  wie  die  betreffenden  Untersucher  dies 
auch  annehmen,  als  eine  Degeneration  der  endogenen  Bahnen 
zu  deuten.     Man  könnte  vielleicht  versucht   sein,   sie   auf  Rech- 


(1)   Mott,    1.    c.   S.    375.  ^  j 
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nung  der  direkten  Einwirkung  des  Entzündungsprozesses  zu  setzen, 
da  ja  zweifellos  im  akuten  Stadium  .hier  ein  Oedem  und  ge- 
legentlich auch  andere  Veränderungen  auftreten.  Indessen 
scheint  mir  der  Umstand,  dass  die  ^  Veränderungen  nicht 
diffus  oder  unregelmäjssig,  sondern  gerade  in  den  Grebieten  auf- 
treten, wo  wir  erfahrungsgemäss  die  verschiedenen  Bahnen  zu 
suchen  haben,  von  welchen  sich  die  langen  bis  in  das  verlängerte 
Mark  verfolgen  lassen,  entschieden  für  die  erstgenannte  Auffassung 
zu  sprechen.  Doch  sind  in  den  weissen  Strängen  auch  die  sekun- 
dären Degenrationen,  welche  die  Zerstörungen  durch  die  in  der 
weissen  Substanz  auftretenden  Herde  mit  sich  bringen,  mit  in 
Betracht  zu  ziehen. 

"Was  die  Wurzeln  betrifft,  so  tritt  hier  besonders  die  sekun- 
däre Degeneration  der  vorderen  stark  hervor.  Aber  auch  die  hinteren 
zeigten  in  meinen  Fällen  gelegentlich  geringfügige  Veränderungen, 
die  sich  hauptsächlich  in  einer  Schwellung  der  Achsenzylinder 
und  einer  Abnahme  der  Färbbarkeit  einzelner  Markscheiden  bei 
TV  e  i  ge  r  t  -  Färbung  dokumentieren.  Bing  fand  in  seinem  Falle 
bei  Anwendung  der  Marchi- Methode  eine  Schwarzfärbung  der 
hinteren  Wurzeln  und  bespricht  eingehend,  wie  man  diese  Er- 
scheinung aufzufassen  habe.  Er  kommt  dabei  zu  dem  Schlüsse, 
dass  es  sich  um  die  von  Th  i  e  m i  c  h  (1)  nachgewiesene  Körnung  der 
hinteren  Wurzeln  handle,  die  sich  bei  Kandern  findet,  die  an 
Ernährungsstörungen,  hauptsächlich  Gastroenteritis  —  welcher  der 
Fall  von  Bing  erlegen  war  —  zugrunde  gegangen  sind.  — 

Auch  in  diesem  Stadium  wurden  Veränderungen  der  Medulla 
oblongata  beobachtet.  Bing  fand  weit  vorn  in  dem  verlängerten 
Marke  zwei  isolierte  Stecknadelkopf  grosse  Infiltrationsherde  mit 
zentraler  Nekrose  an  symmetrischen  Stellen  des  Tegmentums,  im 
Laqueus  superior,  sonst  konnte  er  in  seinem  Falle  weitere  Herde 
in   der  Medulla  oder  dem  Gehirne  nicht  nachweisen. 

Jagic  sah  im  untersten  Teile  der  Medulla  oblongata  die 
Gefässc  und  die  Kapillaren  namentlich  in  der  grauen  Substanz  er- 
w^eitert  und  teilweise  von  Rundzellen  umscheidet.  Ausserdem 
bestand  eine  deutliche  Kernvermehrung,  daneben  auch  öfters  ein 
älteres  Blutextravasat.  In  der  oberen  Hälfte  der  Medulla  war 
Hyperämie  und  Rundzellenanhäufung  nur  in  den  grauen  Kernen 
zu  bemerken.  Auch  in  der  Substantia  nigra  konnte  eine  beginnende 
Zelleninfiltration  nachgewiesen  werden.  Mit  der  N  i  s  s  1  -  Färbung 
fand  Jagi6  im  unteren  Teile  der  Medulla  oblongata  ein  mehr 
homogenes  Aussehen  der  Ganglienzellen,  während  in  den  oberen 
Partien  die  Ganglienzellen  der  motorischen  Kerne,  die,  soweit  aus 


(1)  Thiemich,  Ueber  die  Schädigung  des  Zentralnervensystems 
durch   Ernährungsstörungen   im   Säuglingsalter.    Jahrb.   f.    KinderheiJk. 

Bd.   52.    1900.  r^^^r^T^ 
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der  Besehreibung  ersichtlich  ist,  ebenfalls  infiltrative  Verände- 
rungen zeigten,  von  normalem  Aussehen  waren. 

Auch  für  das  Rückenmark  wendete  J  a  g  i  c  die  Färbung  nach 
Nissl  an,  welche  zeigte,  „dass  die  um  die  entzündlichen  Herde 
gelegenen  Zellen  im  Sinne  der  gegenwärtigen  Anschauung  über 
die  Nissl- Färbung  noch  Degenerationsbilder  bieten,  während 
die  vom  Herd  entfernteren  Zellen  in  allen  ihren  Teilen  normal 
aussehen".  Dabei  hebt  Jagic  hervor,  dass  er  selbst  in  vorge- 
schrittenen Herden  vereinzelte  bei  der  Hämatoxylin-Erythrosin- 
Methode  normal  konfigurierte  Zellen  beobachten  konnte,  ebenso 
wie  bei  derselben  Färbung  auch  die  in  nächster  Nachbarschaft 
der  Herde  gelegenen  Ganglienzellen  ein  normales  Aussehen 
zeigten.  — 

Die  oben  erwähnten  Veränderungen  der  grauen  Substanz  sind 
natürlich  als  eine  entzündliche  Erweichung  aufzufassen  und  weisen 
die  derselben  zukommenden   Merkmale   auf. 

Die  von  Mott  gefundene  Nekrose  in  der  grauen  Substanz 
entsprechend  den  Verbreitungsbezirken  einiger  thrombosierten 
Endarterien  soll  später  berücksichtigt  werden.  — 

Die  Grenzen  der  verschiedenen  Stadien  sind  natürlich  nicht 
völlig  scharf.  Einige  der  hier  angeführten  Fälle  wären  vielleicht 
eher  dem  dritten  Stadium  zuzurechnen,  da  die  Eestitutionsvor- 
gänge  nach  z.  B.  2  Jahren  wohl  als  abgeschlossen  betrachtet 
werdeji  können,  wenn  auch  Körnchenzellen,  etwa  wie  Schutt- 
haufen in  einem  fertigen  Gebäude,  sich  noch  nachweisen  lassen. 
Andererseits  bildet  der  Fall  von  Mott  einen  Uebergang  zum 
ersten  Stadium,  ist  aber  meiner  Meinung  nach  mit  Hinsicht  auf 
die  zahlreichen  Fettkörnchenzellen  eher  dem  zweiten  Stadium  zu- 
zurechnen. 


3.   Endstadinin,  Stadium  der  Vernarbung. 

Je  nach  der  grösseren  oder  geringeren  Ausdehnung  oder  dem 
mehr  oder  minder  tiefgehenden  Charakter  des  akuten  Prozesses 
wird  sich  das  mikroskopische  Bild  auch  während  des  Endstadiums 
verschieden  gestalten.  Ist,  wie  es  z.  B.  in  Fall  VIII  geschah, 
das  ganze  Hörn  einer  vollständigen  Erweichung  ausgesetzt  ge- 
wesen, so  resultiert  gewöhnlich  das  Endstadium  in  einer  die  ganze 
vordere  graue  Substanz  einnehmenden  Narbe.  Das  Vorderhom, 
sowohl  an  Breite  wie  dem  Längsdurchmesser  nach  verkleinert, 
besteht  nur  aus  einem  fibrillären  sklerotischen  Gewebe  ohne  alle 
Nervenelemente    oder     bloss     mit    Besten     solcher    kleinen^  ge-       t 
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schrumpften,  atrophischen,  hin  und  wieder  verkalkten  Ganglien- 
zellen. 

In  anderen  Fällen  kann  kaum  von  einer  eigentlich  herd- 
förmigen Affektion  die  Rede  sein,  da  sich  die  Veränderung  haupt- 
sächlich auf  eine  Atrophie  der  Ganglienzellen  beschränkt,  während 
das  interstitielle  Gewebe,  wenigstens  im  grossen  ganzen,  sein  nor- 
males Aussehen  beibehalten  hat,  und  auch  die  Nervenfäden  zum 
grössten  Teil  intakt  erscheinen  (v.  Kahl  den)  (1).  Umgekehrt 
macht  sich  in  anderen  Fällen  eine  Rarefaktion  des  Grundgewebes 
mit  Entwickelung  eines  Spinnenzellengeflechtes,  aber  stellenweise 
nur  geringfügiger  Beteiligung  der  Ganglienzellen  bemerkbar 
(Goldscheide  r). 

K a w k a  (2)  ebenso  wie  Goldscheider  und  K o h n - 
stamm  (3)  haben  an  Serienschnitten  nachweisen  können,  dass 
die  sklerotischen  Herde  sich  an  verdickte  Gefässe  anschlössen. 

Zuweilen  hat  es  den  Anschein,  als  ob  die  Ganglienzellen 
mehr  gruppenweise  erkrankt  wären.  Solche  Befunde  haben 
S  a  h  1  i  (4),   ebenso  wie  D  e  j  e  r  i  n  e  und  H  u  e  t  (5)  erhoben. 

Dies  Verhältnis  ist  aber  keineswegs  die  Regel.  Im  Gegen- 
teil ist  das  Befallensein  der  verschiedenen  Gruppen  gewöhnlich 
ein  mehr  unregelmässiges,  so  dass  einzelne  Ganglienzellen 
verschont  bleiben  und  die  Verhältnisse  besonders  in  ver- 
schiedenen Höhen  stark  wechseln  (Kawka,  Goldscheider 
und  Kohnstamm). 

Auch  die  hintere  graue  Substanz  wird  nicht  selten  als  krank- 
haft verändert  angegeben,  wenn  auch  nicht  so  regelmässig  wie 
in  den  früheren  Stadien.  Parrot  und  Joffroy  (6)  ebenso 
wie  Dejerine  und  Huet,  Pretorius  (7)  konnte  eine  aus- 
gesprochene Atrophie  der  Clarke sehen  Säulen  konstatieren. 

Es  zeigt  sich  in  manchen  Fällen  eine  Atrophie  nebst  Sklero- 
sierung  der   Vorderseitenstränge.    Diese    Veränderung,    die    von 


(1)  V.  Kahlden,  Ueber  Entzündung  und  Atrophie  der  Vorder- 
hÖmer  des   Kückemnarkes.    Ziegl.   Beitr.    Bd.    13.    1893. 

(2)  Kawka,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  der  spinalen 
Kinderlähmung.    Inaug.-Diss.   1889. 

(3)  Goldscheider,  Ueber  Poliomyelitis.  Zeitschr.  für  klin. 
Med.    Bd.  23.    1893.    Mit  Anhang  von  Kohnstamm. 

(4)  Sahli,   Deutsch.   Arch.  f.   klin.  Med.    Bd.   33.    1883. 

(6)  D6jerine  et  Huet,  Contribution  ä  etude  de  la  paralyaie 
atrophique  de  Tenfance  k  forme  hemipl^gique  (tephrom61ite  uni- 
laterale).   Arch.   de   physiol.   norm,   et  pathol.   1888. 

(6)  Parrot   et  Joffroy,   Arch.    de   physiol.    1870. 

(7)  Praetoriufl,  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Poliomye- 
litis anterior  acuta  infantum.    Jahrb.  f.   Kinderheilk.    Bd.  58.    1903. 
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Cornil  (1)  1863  zuerst  beobachtet  wurde,  spielte  in  den  ersten 
mikroskopischen  Untersuchungen  eine  grosse  Rolle.  Dieser  Befund 
entspricht  wohl  dem  im  Reparationsstadium  von  J  a  g  i  6  und  Bing 
mit  Hilfe  der  M  a  r  c  h  i  sehen  Methode  gewonnenen  und  ist  haupt 
sächlich  auf  die  Degeneration  der  endogenen  Bahnen  des  Rücken- 
markes zurückzuführen. 

Man  würde,  wie  es  auch  tatsächlich  geschehen  ist,  die  direkte 
Verbreitung  des  Prozesses  auf  die  weisse  Substanz  verantwortlich 
machen  können.  Sitta  veröffentlicht  einen  Fall,  der  als  Beleg 
für  diese  Auffassung  dienen  soll.  In  der  Höhe  des  ersten  Lumbal - 
Segmentes  hatte  das  rechte  Vorderhom  eine  beinahe  vollständige 
narbige  Umwandlung  erlitten.  Dabei  bestand  eine  ausgesprochene 
Sklerosierung  besonders  des  angrenzenden  Gebietes  des  Seiten- 
stranges. Diese  Alteration  wird  nach  S  i  1 1  a  (2)  aus  einem  direkten 
Uebergreif en  der  Entzündung  auf  das  betreffende  Gebiet  erklärlich. 
Indessen  glaube  ich,  dass  die  gefundene  Affektion  der  weissen 
Substanz  doch  gerade  hier  ebensogut  durch  die  Degeneration  der 
Assoziationsbahnen  erklärt  wird,  denn  schon  in  den  zwei  letzten 
Dorsalsegmenten  war  die  graue  Substanz  normal,  die  Sklerose 
des  Seitenstranges  aber  noch  sichtbar.  Ebenso  sieht  man  bei 
Bing  (3),  wie  sich  eine  Degeneration  des  an  das  Vorderhom 
grenzenden  Teiles  des  Seitenstranges  auch  an  solchen  Stellen 
findet,  wo  der  poliomyelitische  Herd  im  Inneren  des  Vorderhornes 
liegt  und  nicht  bis  an  die  weisse  Substanz  stösst  (s.  Bing 
Taf .  n,  Fig.  D  —  die  Tafeln  I  und  11  nach  Bing  müssen  die 
Nummern  tauschen,  wie  aus  dem  Texte  hervorgeht).  Es  kann 
hier  natürlich  nur  von  einer  sekundären  Degeneration  die  Rede 
sein.  Ausserdem  fand  sich  in  dem  Falle  von  Sitta  eine  Sklero- 
sierung der  Hinterstränge,  die  der  Verfasser  —  es  handelte  sich 
um  einen  68  jährigen  Mann  —  als  eine  arteriosklerotische  Ver- 
änderung auffasst,  die  vielleicht  auch  dazu  beigetragen  hat,  die 
Veränderung  des  rechten  Seitenstranges  in  den  Vordergrund  zu 
stellen,  da  auch  in  dem  linken  „une  atrophie  tres  moderee,  avec 
une  augmentation  du  tissu  interstitiell  bemerkbar  war. 

Ausserdem  darf  die  Bedeutung  der  selbständigen  Herde,  die 
sich  in  meinen  Fällen  und  in  demjenigen  von  Redlich  in  der 
weissen  Substanz  fanden  (Taf.  V— VI,  Fig.  6,  Taf.  VII— Vm, 
Fig.  4,  Taf.  IX — X,  Fig.  1),  nicht  ganz  ausser  Betracht  gelesen 
werden.   Wenn  sie  auch  hier  immer  nur  geringe  Grösse  erreichten 


(1)  Cornil,    Paralyeie    infantile   etc.    Compt.   rend.   de   la   Soc. 
de  BioL   1863. 

(2)  Sitta,  Autopsie  d'un  cas  de  paralysie  infantile.  Xllle  Congr^s 
international  de  MMecine.    Paris  1900. 

(3)  Bing,    1.   0. 
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und  auch  nicht  in  beträchtlicher  Zahl  vorkamen,  können  sie  viel- 
leicht unter  Umständen  grössere  Bedeutung  erlangen. 

Besonders  in  diesem  Stadium  tritt  die  Atrophie  der  vorderen 
Wurzeln  ebenso  wie  die  konsekutiven  Muskelveränderungen 
hervor.    Auf  diese  gehe  ich  hier  nicht  ein.   — 

Ueber  eventuelle  Veränderungen  im  Bulbus  in  dem  End- 
stadium der  spezifischen  spinalen  Kinderlähmung  liegt  meines 
Wissens  noch  kein  Sektionsbefund  vor.  Dagegen  hat  Oppen- 
heim Fälle  von  Encephalitis  pontis  beschrieben,  die  der 
genannten  Krankheit  gleichzusetzen  ist.  Es  besteht  auch  eine 
Beobachtung  von  Eisenlohr  (1),  die  von  ihm  als  eine  „bulbäre 
Form  der  Kinderlähmung"  bezeiclinet  wird,  ätiologisch  aber  wohl 
davon  verschieden  ist,  wenn  sie  auch  in  pathogenetischer  Hinsicht 
damit  übereinstimmt.  Der  Fall  betraf  ein  zweijähriges  E[ind, 
das  im  Alter  von  einem  Jahre  an  einem  vom  Oesicht  ausgehenden 
Erysipel  erkrankte.  Kurze  Zeit  nach  Ablauf  dieser  Er- 
krankung wurde  das  Kind  von  einer  vollständigen  Lähmung 
sämtlicher  Aeste  des  linken  Facialis  nebst  einer  kompletten  Läh- 
mung des  rechten  Arms  und  Beins  befallen.  In  den  Extremitäten 
ging  die  Paralyse  znixück,  blieb  aber  im  Gesicht  bestehen.  Tod 
einige  Jahre  spater  an  Tuberkulose.  Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  wurde  das  Bückenmark  normal  gefunden.  An  der 
Stelle  des  linken  Facialiskerns,  und  denselben  grösstenteils  er- 
setzend, fand  sich  ein  kaum  linsengrosser  Fleck  von  rare- 
fiziertem  Gewebe  ohne  Zellenelemente  oder  Nervenfasern.  Am 
lateralen  Bande  des  Kerns  waren  mehrere  gut  erhaltene  Ganglien- 
zellen zu  sehen,  dagegen  fanden  sich  von  solchen  in  der  ver- 
änderten Partie  höchstens  fortsatz-  und  kernlose,  zuweilen  pig- 
mentierte Reste.  Die  Fasern  des  zugehörigen  Facialis  waren 
degeneriert. 

Wenn  auch  als  Ursache  dor  erwähnten  Veränderung  das 
Erysipel  anzunehmen  ist  —  die  Möglichkeit  einer  Misch- 
infektion ist  allerdings  nicht  ganz  auszuschliessen  —  so  bietet 
die  Beobachtung  doch  dadiirch  Interesse,  dass  sie  uns  ganz  ähn- 
liche Veränderungen  wie  die  eines  alten  Falles  der  bulbären  Form 
der  spinalen  Kinderlähmung  zeigt. 

Ueber  alte  encephalitische  Herde  bei  gleichzeitigen 
poliomyelitischen  Alterationen  des  Rückenmarkes  habe  ich  oben 
gesprochen.   —  i 

Es  bestehen  weiter  einige  Untersuchungen,  die  .sich  auf  die 
sekundären  Veränderungen  beziehen,  welche  in  dem  Gehirn  infolge 
der  Ausschalttmg  des  „peripherischen  Neurons"  entstehen. 


(1)  Eisenlohr,  Ueber  akute  Bulbär-  und  Ponsaffektionen.  Arch. 
f.  Psych.  Bd.  IX,  u.  X.  1879. 
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Sander  (1)  fand  bei  einem  Idioten,  der  seit  12  Jahren  die 
Zeichen  einer  abgelaufenen  Poliomyelitis  ac.  erkennen  liesS;  welche 
die  rechte  Seite  etwas  stärker  betraf,  nach  Vergleich  mit  anderen 
Gehirnen  eine  Atrophie  der  Zentralwindnngen  und  des  Lobus  para- 
centralis  und  zwar  links  stärker  als  rechts. 

Bumpf  (2)  sah  bei  einer  alten  schlaffen  Lähmung  der 
Extremitäten  der  rechten  Seite  eine  Atrophie  der  Zentralwin» 
düngen  an  der  linken  Seite.  Die  Capsula  interna  und  der  Linsen- 
kern  waren  links  kleiner.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab 
ein  negatives  Eesultat,  auch  bei  Vergleich  der  beiden  Seiten. 

Colella  (3)  untersuchte  das  Nervensystem  eines  Epilep- 
tikers, der  seit  der  Kindheit  an  den  Folgen  einer  spinalen  Kinder- 
lähmung litt,  die  das  rechte  Bein  ergriffen  hatte.  Die  rechte 
Hemisphäre  war  grösser  als  die  linke.  Die  linken  Zentral- 
windungen waren  im  oberen  Teil  atrophisch,  ebenso  der  linke 
Lobus  paracentralis.  Der  vordere  Abschnitt  des  Lobulus  parie- 
talis  superior  und  der  oberste  Teil  der  vorderen  Zentralwindung 
der  rechten  Seite  waren  ebenfalls  atrophisch.  Die  linke  Olive 
und  die  linke  Pyramide  waren  kleiner  als  rechts. 

Probst  (4)  untersuchte  genau  einen  Fall  von  alter 
Poliomyelitis  ac.  mit  Lähmung  des  linken  Armes  und  rechten 
Beines.  Der  Gyrus  marginalis  und  angularis  waren  links  nicht 
ausgeprägt,  die  Zentralwindungen  beiderseits  in  den  oberen  Ab- 
schnitten auffallend  schmal,  namentlich  rechts.  Das  Kleinhirn 
war  von  ausserordentlicher  Kleinheit  und  ebenso  Pons  und  Vier- 
bügel als  ganzes  kleiner.  Vom  Bückenmarke  wurde  nur  das  Hals- 
mark mikroskopisch  untersucht.  Die  Vorderhömer  waren  hier 
geschrumpft,  ganz  besonders  auf  der  linken  Seite,  die  Ganglien- 
zellen atrophisch.  In  den  Pyramidenbahnen,  auch  in  der  Capsula 
interna,  war  eine  Atrophie  zu  konstatieren.  Die  Dicke  der  Hirn- 
rinde betrug  nur  die  Hälfte  der  normalen.  Sichere  Zellenver- 
änderungen konnten  nicht  nachgewiesen  werden,  wenn  auch  die 
sämtlichen  zelligen  Gebilde  klein  und  vielleicht  verringert  waren. 

Wenn  nun  auch  eine  Atrophie  der  höher  gelegenen  Nerven- 
zentren bei  einer  Ausschaltung  des  „peripherischen  Neurons"  an 
und  für  sich  sehr  wohl  möglich  ist  und  ihre  Analogie 
in   ähnlichen  Hirnbefunden   nach   Amputation   der   Extremitäten 


(1)  Sander,  Ueber  Rückwirkung  der  spinalen  Kinderlähmung 
auf  die  motorischen  Oebiete  der  Gehirnrinde.  CentralbL  f.  d.  med. 
Wissensch.     1875. 

(2)  Rumpf,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  des  zentralen 
Nervensystems.    Arch.    f.    Psych.    Bd.    XVI.    1885. 

(3)  Zit.   nach  Probst. 

(4)  Probst,  Ueber  die  Folgen  der  spinalen  Kinderlähmung  auf 

die    höher   gelegenen   Nervenzentren.    Wiener  klin.   Wochenschr.    1898;        j 
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hat,  so  erscheint  mir  doch  eine  gewisse  Vorsicht  in  der  Deutung 
der  Befunde  geboten,  da  tatsächlich  Veränderungen  des  Gehirns 
wälirend  des  akuten  Stadiums,  wie  aus  den  Befunden  von  Red- 
lich ebenso  wie  den  meinigen  hervorgeht,  häufiger  vor- 
kommen, als  man  anzunehmen  geneigt  ist.  Doch  steht  es 
ausser  Zweifel,  dass  die  hauptsächliche  Beschränkung  der  Ver- 
änderungen auf  die  motorische  Region  entschieden  für  die  sekun- 
däre Natur  derselben  spricht. 

Dass  aber  eine  direkte  Beteiligung  des  Gehirns  an  der  Er- 
krankimg wenigstens  in  den  Fällen  von  Sander  imd  Colella 
stattgefunden  hatte,  scheint  mir  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit 
aus  dem  Umstände  hervorzugehen,  dass  der  eine  Fall  einen  Idioten 
betraf,  der  andere  einen  Epileptiker.  Ueberzeugender  sind  die 
beiden  Fälle  von  Rumpf  und  Probst.  Es  wird  natürlich  bei 
den  hier  in  Rede  stehenden  Veränderungen  die  Alteration  um  so 
mehr  ausgeprägt  sein,  je  früher  die  peripherische  Lähmung  ein- 
gesetzt hat. 

Poliomyelitis  acuta  adultorum. 

Im  vorstehenden  habe  ich  die  Poliomyelitis  ac.  der  Kinder 
und  der  Erwachsenen  zusammen  behandelt,  ohne  einen  Unter- 
schied zwischen  ihnen  zu  machen.  Wenn  ich  jetzt  speziell  der 
bei  Erwachsenen  auftretenden  Poliomyelitis  ac.  einige  Worte 
widme,  so  bin  ich  dazu  besonders  durch  einige  Aeusserungen  von 
Dejerine  und  Thomas  in  ihrem  „Traite  des  maladies 
de  la  moelle  epiniere"  (1902,  Sonderabdruck  aus  „Traite 
de  Medecine  e,t  de  Therapeutique",  herausgegeben  von 
Brouardel  und  Gilbert)  angeregt  worden.  Nachdem  sie  in 
dem  Kapitel,  das  von  der  betreffenden  Krankheit  handelt,  hervor- 
gehoben, dass  die  Sektionen  von  sogenannter  akuter  spinaler 
Paralyse  bei  Erwachsenen  sehr  selten  sind,  und  dass  man  dabei 
oft  nur  Veränderungen  der  peripherischen  Nerven,  dagegen  keine 
solchen  der  motorischen  Ganglienzellen  finde,  halten  sie  es  für 
unanfechtbar,  dass  der  ungeheuren  Mehrzahl  der  Fälle  der 
akuten  spinalen  Paralyse  der  Erwachsenen  nicht  eine  Myelitis, 
sondern  eine  Polyneuritis  zugrunde  liegt,  und  schliessen  ihre  Dar- 
stellung der  pathologischen  Anatomie  mit  folgenden  Worten: 
„Tout  en  admettant  la  possibilite  du  fait,  nous  tenons  ä  faire 
remarquer  que,  jusqu'ici,  nous  ne  possedons  pas  encore  d'autopsie 
dans  laquelle  ime  lesion  en  foyer,  analogue  ä  celle  de  la 
paralysie  infantile,  ait  ete  constatee."  (1) 

Die  Ansicht  von  der  ausserordentlichen  Seltenheit  der 
Poliomyelitis    ac    adultorum   ist   allgemein    verbreitet.    So    sind 

(1)  S.  159. 
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Leri  und  Wilson,  die  Ende  des  vorigen  Jahres  (1904)  die 
Befunde  eines  hierher  gehörigen  Falles  veröffentlichten,  der  Mei- 
nung, dass  nur  noch  ein  einziger  derartiger,  derjenige  von  van 
Gehuchten,  in  der  Literatur  existiert. 

Es  scheint  mir  daher,  selbst  auf  die  Gefahr  hin,  im  vorigen 
schon  Besprochenes  zu  wiederholen,  angennessen,  hier  eine  kurze 
Zusammenstellung  der  betreffenden  Sektionsfälle  zu  geben  und 
zugleich  ein  wenig  auf  die  Einwände  einzugehen,  die  gegen  die- 
selben erhoben  worden  sind. 

Ich  führe  zuerst  die  abgelaufenen  Fälle  an,  weil  solche  zuerst 
veröffentlicht  wurden. 

Aeltere  Fälle:  Der  erste  anatomische  Befund  bei  der  akuten 
Spinallahmung  eines  Erwachsenen  wurde  von  Gombault  (1)  er- 
hoben. Die  Beweiskraft  dieses  Falles  ist  später  angezweifelt  worden, 
ich  weiss  nicht  recht  warum.  Zwar  legt  Gombault  grosses  Gewicht 
auf  die  Figmentansammlungen  in  den  Ganglienzellen,  was  bei  dem 
hohen  Alter  des  betreffenden  Kranken  —  67  Jahre  —  als  eine  nor- 
male Erscheinung  betrachtet  werden  muss.  Ausserdem  aber  bemerkt 
er,  dass  die  nicht  pigmentierten  Zellen  einer  ,,reduction  notable  de 
toutes  leurs  dimensions"  ausgesetzt  gewesen  sind  und  dass  sich  Ver- 
änderungen in  den  vorderen  Wurzeln  fanden. 

Er.  Schnitze  (2) :  42 jähriger  Mann.  Erkrankte  in  t3rpi8cher 
Weise  mit  Lähmung  aller  vier  Extremitäten.  Patient  erlag  20  Monate 
nach  dem  Erkranken  einer  Lungenschwindsucht.  Bei  der  mikrosko- 
pischen Untersuchung  zeigten  sich  die  Vorderhömer  atrophisch  und 
stellenweise  hochgradig  verändert.  Im  Lumbaimarke  waren  die  Ganglien- 
zellen fast  vollständig  verschwunden  oder  auf  eine  sehr  geringe  Anzahl 
reduziert,  ebenso  die  Nervenfasern.  Anstatt  des  normalen  Gliagewebes 
fand  sich  eine  grosse  Menge  sternförmiger  (D  e  i  t  e  r  s  c  h  e  r)  Zellen 
und  ein  stellenweise  ausserordentlich  lockeres,  weitmaschiges  Gewebe 
von  Neurogliafasem.  Die  Gefässwände  zeigten  vermehrten  Zellengehalt 
der  Adventitia,  besonders  an  den  grossen  Gefässen  in  der  Pissura 
anterior  und  neben  dem  Zentralkanal.  Auch  die  C  1  a  r  k  e  sehen  Säulen 
waren  affiziert.  Die  vorderen  Wurzeln  waren  atrophisch.  Im  Cervi kai- 
marke waren  die  Veränderungen  weniger  tiefgreifend,  hier  fand  sich 
auch  an  einer  zirkumskripten  Partie  eine  massigere  Anhäufung  dicht 
nebeneinander  liegender  Kerne. 

Friedländer  (3) :  21  jähriger  Mann.  Der  Krankheitsverlauf 
war  insofern  ein  atypischer,  als  im  Anfang  eine  Empfindungslähmung 
der  unteren  Extremitäten,  die  auch  motorisch  gelähmt  waren,  bestand, 
jedoch  später  vollständig  zurückging.  Patient  starb  an  einer  Lungen- 
phtisis  6  Jahre  nach  dem  Eintritt  der  Lähmung.  Mikroskopische  Unter- 
suchung :  Die  graue  Substanz  stellte  eine  zum  Teil  feinfaserige  Masse 
dar,  von  reichlichen  Gefässen  durchzogen.    In  den  Vorderhömern  des 


(1)  Gombault,  Notes  sur  un  cas  de  paralysie  spinale  de  Tadulte 
suivi  d'autopsie.    Arch.   de  physiol.   norm,   et  pathol.    1873. 

(2)  Schnitze,  Die  anatomischen  Veränderungen  bei  der  akuten 
atrophischer.   Lähmung   der   Erwachsenen.     Virch.-Arch.   Bd.    73.    1878. 

(3)  Friedländer,  lieber  Verkalkung  der  Ganglienzellen.   Virch. 
Arch.  Bd.  88.  1882. 


Digitized  by 


Google 


W  i  o  k  m  a  n ,  Studien  über  Poliomyelitis  acuta.  231 

Lendenmarkes  war  sowohl  die  mediale  als  die  laterale  Gruppe  der 
Ganglienzellen  grösstenteils  zerstört.  Dabei  fanden  sich  verkalkte  oder 
geschrumpfte  Elemente.  Die  Affektion  setzte  sich  auf  das  untere  Brust- 
mark fort,  wahrend  der  obere  Abschnitt  desselben  frei  war.  Dagegen 
fand  sich  eine  deutliche  Verschmälerung  des  linken  Vorderhorns  inner- 
halb der  oberen  Hälfte  der  Halsanschwellung  mit  Untergang  der 
Ganglienzellen  (ohne  entsprechende  Beeinträchtigung  der  Motilität). 
An  den  Nn.  ischiadici  fand  sich  ein  erheblicher  Untergang  der  Nerven- 
fasern. 

V.  E  a  h  1  d  e  n  (1) :  35  jähriger  Mann.  Tod  20  Monate  nach  der 
akut  eintretenden  Lähmung  der  unteren  Extremitäten.  Der  grösste  Teil 
der  Vorderhömer  wurde  von  einem  kreisrunden  hellen  Herd  eingenommen. 
Die  Herde  waren  durch  einen  Saum  von  sklerotischem  Gewebe  abgegrenzt. 
Innerhalb  derselben  waren  Ganglienzellen  xmd  Nervenfasern  zugrunde 
gegangen  und  es  war  an  Stelle  des  Nervengewebes  ein  solches  getreten, 
das  die  Charaktere  des  Gliagewebes  zeigte. 

L  6  r  i  und  Wilson  (2).  30jähriger  Mann.  Im  Alter  von  18  Jahren 
wurde  er  syphilitisch  infiziert.  71/2  Jahre  vor  seinem  Tode  war  er  mit 
den  typischen  Symptomen  einer  akuten  spinalen  Lähmung  erkrankt, 
die  sich  als  eine  akute  aufsteigende  Paralyse  entwickelte.  Tod  an  Lungen- 
schwindsucht. Die  Sektion  zeigte  eine  herdförmige  Erkrankung,  die 
in  den  Anschwellungen  die  grössten  Teile  der  Vorderhömer  zerstört 
hatte.  „Ces  foyers  avaient  absolument  Taspect  des  foyers  infectieux 
de  la  paralysie  infantile.**  Durch  das  ganze  übrige  Rückenmark  zeigt/cn 
die  Ganglienzellen  erhebliche  Veränderungen,  waren  meistens  ge- 
schrumpft oder  kugelig,  ein  Teil  von  ihnen  nur  mit  einem  oder  zwei 
Fortsätzen   versehen. 

Frischere  Fälle :  R  i  s  s  1  e  r  (3)  veröffentlichte  1888  den  ersten 
Fall,  der  zeigte,  dass  auch  die  ganz  frischen  Veränderungen  (8  Tage) 
bei  der  akuten  spinalen  Lähmung  Erwachsener  von  derselben  Natur 
wie  diejenigen  der  Kinder  waren.  Ich  habe  den  Fall,  der  ein  21  jähriges 
Weil)  betraf,  oben  beschrieben  (Fall  VH  meiner  Kasuistik)  und  davon 
Abbildungen  gebracht  (Taf.  IX — X,  Fig.  7—10),  und  gehe  deswegen 
nicht    weiter    darauf    ein. 

Leegaard  (4)  demonstrierte  1889  Präparate,  die  von  einem 
Weibe  stammten,  das  nach  dem  Verlauf  einer  Woche  an  akuter 
aufsteigender  Poliomyelitis  gestorben  war.  Die  vordere  graue  Sub- 
stanz war  von  zahlreichen  Rundzellen  erfüllt,  die  sich  teilweise 
auch  in  den  Hinterhömern  fanden.  Die  G«fässe  waren  stark  erweitert. 
Ganglienzellen  waren  nicht  zu  sehen. 

Williamson  (5) :    22  Jahre  alter  Mann.    Tod  5  Wochen  nach 


(1)  V.   Kahl  den,   Ziegl.  Beitr.    Bd.   13.    1893. 

(2)  L  6  r  i  et  Wilson,  Un  cas  de  Poliomyelite  ant^rieure  aige 
de  l'adulte,  avec  l^sions  mödullaires  en  foyers.  Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salp§triere.    1904. 

(3)  Riss  1er,   L   c. 

(4)  Leegaard,  Gm  poliomyelit  med  demonstration  af  mikrosko- 
piske  praeparater.  Forhandlinger  og  foredrag  paa  det  3  dje  norske 
iaegemöde   1889. 

(5)  Williamson,  Medical  Chronicle,  1890  auch  in  William- 
son, On  the  relation  of  diseases  of  the  spinal  cord  to  the  distribution 
and  lesions  of  the  spinal  blood  vessels.    London  1896. 
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dem  Eintritt  der  Lähmungen.  Die  Vorderhörner  waren  beiderseits  in 
der  ganzen  Länge  des  Rückenmarkes  verändert,  die  Blutgefässe  waren 
erweitert,  die  Grefässscheiden  mit  Rundzellen  vollgestopft.  Es  bestanden 
im  Cervikal-  und  Lumbaimarke  perivaskuläre  Infiltrationen  von  Leuko- 
cyten  und  Köruclienzellen.  Die  stärksten  Veränderungen  fanden  sich, 
in  den  lateralen  Abschnitten  der  Vorderhörner.  In  manchen  Schnitten 
der  Dorsalregion  waren  die  vaskulären  Alterationen  deutlich  ausgeprägt, 
während  sonst  die  Veränderungen  sehr  gering  waren. 

Bickel  (1)  (der  Fall  wurde  von  Reeder  mikroskopisch  unter- 
sucht) :  Eine  28  jährige  Frau  wurde  von  einer  L  a  n  d  r  y  sehen  Läh- 
mung befallen.  Tod  nach  12  Tagen.  Es  fanden  sich  in  den  Vorder- 
hörnern  entzündliche  Prozesse,  im  Lendenteil  auch  auf  die  Hinter- 
hömer  übergreifend.  Ausserdem  bestand  eine  ausgedehnte  Entzündung 
der  weichen  Haute. 

J  a  g  i  6  (2) :  28  jähriger  Mann.  Tod  nach  3  Wochen.  Es  wurde 
dieser  Fall  oben  mehrmals  erwähnt.  Er  zeigte  wie  die  übrigen  aus  dem- 
selben Stadium  Entzündungs-  und  Erweichungserscheinungen.  Einige 
der   peripherischen   Nerven   wiesen   degenerierte   Fasern  auf. 

Taylor  (3):  25  jähriges  Weib.  Tod  nach  3  Monaten.  Es  be- 
stand in  der  ganzen  Länge  des  Rückenmarkes  eine  fast  vollständige  Zer- 
störung der  Vorderhörner,  die  sich  auch  weit  in  die  Hinterhörner  er- 
streckte und  ein  wenig  auch  auf  die  weisse  Substanz  übergriff.  Die  peri- 
vaskulären Räume  sowolil  in  den  Vorder-  wie  Hinterhörnern,  ebenso  wie 
das  Grundgewebe  infiltriert.  Die  Kapillaren  der  Vorderhörner  staxk 
gefüllt.  Ein  Teil  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  war  zugnmde 
gegangen. 

Van  Gebuchten  (4):  21  jähriges  Weib.  Tod  2  Monate  nach 
dem  Beginn  der  Krankheit.  Van  Gebuchten  fand  eine  bilaterale 
Zerstörung  des  Vorderhornes  vom  oberen  Zervikalmarke  bis  zum  Sakral- 
marke. Diese  Zerstörung  war  so  intensiv,  dass  sie  „un  affaissement 
complet  de  la  corne  et  un  plissement  de  la  substance  blanche  envelop- 
pante**  zur  Folge  gehabt  hatte.  In  den  zerstörten  Partien  fanden  sich 
weder  Ganglienzellen  noch  Nervenfasern,  dagegen  waren  daselbst  zahl- 
reiche erweiterte  Gefässe  mit  verdickten  Wandungen  und  von  einem 
breiten  Wall  von  kleinen  Zellen  umgeben  zu  sehen. 

Hierzu  konunen  meine  Fälle  I  und  IV. 


Es  bestehen  aber  noch  eine  ganze  Keihe  anderer  frischer  Fälle, 
die  gewöhnlich  unter  dem  Namen  von  Landry scher  Paralyse 
veröffentlicht  worden  sind,  die  aber  in  pathologisch-anatomischer 
Hinsicht  hierher  zu  rechnen  sind,  und  zuweilen  auch  von  den  resp. 
Untersuchern  als  Poliomyelitis  ac.  bezeichnet  werden.    Ich 


(1)  Bickel,  Ein  Fall  von  akuter  Poliomyelitis  beim  Erwachsenen 
unter  dem  Bilde  der  aufsteigenden  Paralyse.    Innaug.  Diss.    Borm  1898. 

(2)  J  a  g  i  6  ,  Zur  Kenntnis  der  akuten  Poliomyelitis  der  Erwach- 
senen. (Akute  aufsteigende  Spinallähmimg.)  Wiener  med.  Wochen- 
schrift.   Bd.   49.    1899. 

(3)  Taylor,  Poliomyelitis  of  the  adult.  Journal  of  nerv,  and 
ment.    dis.    1902. 

(4)  Van  Gebuchten,  Poliomyelitie  anterieure  aigue  de  Fadul te. 
Xlle  Congrös  des  m^dicins  ali6nistes  et  neurologistes.  Bruxelles  1903. 
Ref.     in  Revue  neurol.   1903. 
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werde  sie  später  erwähnen  (s.  S.  239),  will  hier  nur  besonders 
betonen,  dass  sie  mit  gleichem  Rechte  an  dieser  Stelle  angeführt 
werden  könnten. 

Es  besteht  kein  Zweifel  darüber  —  und  dies  dürfte  wohl 
auch  aus  meinen  Abbildungen  hervorgehen  — ,  dass  keine  prin- 
zipiellen Verschiedenheiten  zwischen  der  Affektion  bei  Kindern 
und  bei  Erwachsenen  sich  finden.  In  beiden  Fällen  zeigt  sich  ein 
kleinzelliges  Infiltrat  an  den  Gefässen  und  in  dem  Gewebe,  die 
Nervenelemente  gehen  zugrunde,  dann  tritt  die  Restitution  mit 
Auftreten  von  Körnchenzellen  und  Proliferation  der  Glia  ein.  In 
der  Regel  resultiert  der  Prozess  in  der  Bildung  einer  Narbe. 

Dejerine  und  Thomas  kennen  nun  allerdings  mehrere 
der  oben  erwähnten  Fälle  und  führen  sie  auch  an,  sie  erachten 
dieselben  aber  nicht  als  beweiskräftig,  weil  in  einigen  der  Zu- 
stand der  peripherischen  Nerven  nicht  angegeben,  in  anderen 
Nervenveränderungen  konstatiert  seien,  und  nichts  beweise,  dass 
die  Rückenmarksveränderungen  nicht  eine  Folge  der  Schädigung 
des  Nerven,  also  das,  was  man  in  den  letzteren  Zeiten  unter 
„reaction   a  distance''   klassifiziert  hat,  sein  könnten. 

Gegen  diese  beiden  Einwürfe  kann  die  generelle  Bemerkung 
gemacht  werden,  dass  wir  alsdann  auch  keinen  einwandsfreien 
Beweis  für  die  Existenz  einer  akuten  Poliomyelitis  der  Kinder 
hätten.  Denn  entweder  sind  auch  hier  die  peripherischen  Nerven 
nicht  untersucht  worden,  oder  aber  es  konnten  in  ihnen  krankhafte 
Veränderungen  erhoben  werden. 

Indes  ist  die  zweite  Bemerkung  von  Dejerine  und  T h o m a 
nicbc  stichhaltig.  Denn  die  von  den  genannten  Autoren  heran- 
gezogene „reaction  a  distance"  beschränkt  sich  in  der  Haupt- 
sache auf  reine  Zellenveränderungen  und  ist  völlig  getrennt  von 
den  starken  entzündlichen  Alterationen,  die  wir  während  des 
akuten  Stadiums  der  akuten  Poliomyelitis  beobachten,  und  die 
nie  als  Folgeerscheinung  einer  Läsion  des  peripherischen  Nerven 
vorkommen.  Ebensowenig  sieht  man  jemals  als  eine  Folge  dieser 
Läsion  die  herdweisen  Sklerosen  mit  vollständigem  Untergang 
der  nervösen  Elemente,  die  in  mehreren  der  oben  erwähnten  älteren 
Fälle  wahrgenommen  werden  konnten.  Solche  Herde  weisen  un- 
zweideutig auf  einen  örtlichen,  im  Rückenmark  selbst  sich  ab- 
spielenden Prozess  hin. 

Es  scheint  mir  also  über  allen  Zweifel  erhaben,  dass  die 
oben  bezeichneten  Fälle  als  echte  Poliomyelitis  acuta  mit  herd- 
förmigen Veränderungen  anzusehen  sind,  und  die  Zahl  ersterer 
wird,  wie  erwähnt,  durch  die  Beobachtungen  von  L and ry scher 
Paralyse  mit  positivem  Sektionsbefund  im  Rückenmarke  noch 
grösser. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  wir  hier,  bei  den  Erwachsenen  wie     ^  j 
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bei  den  Kindern,  wirklich  dieselbe,  von  dem  gleichen  krankheit- 
erregenden  Agens  verursachte  Krankheit  vor  uns  haben.  Der 
einwandsfreie  Beweis  steht  noch  aus.  Aber  der  vollkommen 
gleichartige,  oft  sehr  typische  Verlauf  macht  dies  für 
mehrere  der  Fälle  wenigstens  durchaus  wahrscheinlich,  und 
noch  mehr  wird  es  dadurch  bekräftigt,  dass  sowohl  der 
Fall  Hisslers  als  die  meinigen  bei  epidemisch  auf- 
tretender Poliomyelitis  vorkamen,  der  erstere  in  Stockholm  gleich- 
zeitig mit  den  bekannten  Medin sehen  Fällen,  die  letzteren  in 
Göteborg.  Indessen  sind  Leri  und  Wilson  geneigt,  für  ihren 
Fall  eine  ganz  andere  Aetiologie,  nämlich  die  Syphilis,  anzunehmen. 
Sie  mutmassen,  dass  die  Ursache  in  einer  Infektion  oder  Intoxi- 
kation gesucht  werden  müsse  und  fahren  fort:  „Or  la  seule 
infection  qui  ait  ete  constatee  ehez  notre  malade  est  Tinfection 
syphilitique,  dont  il  avait  ete  atteint  4  ou  5  ans  auparavant: 
malgre  Pabsence  de  proliferation  lymphocytique  dans  la  meninge 
ou  dans  la  gaine  des  vaisseaux,  nous  serions  fort  tentes  d'attribuer 
Paffection  ä  la  syphilis."  Sie  scheinen  hierbei  zu  vergessen,  dass 
die  akute  Poliomyelitis  in  der  Regel  als  freistehende,  spezifische 
Infektionskrankheit,  nicht  bloss  als  eine  Folge,  eine  Komplikation, 
irgend  einer  anderen  Krankheit  auftritt.  Dabei  kann  sie  natür- 
lich einen  Syphilitischen  befallen,  ohne  dass  diese  Infektion 
mit  der  poliomyelitischen  Affektion  etwas  zu  tun  hat,  ebenso 
wie  ja  z.  B.  ein  syphilitisch  Infizierter  von  einer  akuten  Pneu- 
monie ergriffen  werden  kann.  Der  betreffende  Kranke  war  auch 
in  einer  für  die  Poliomyelitis  ac.  völlig  charakteristischen  Weise 
erkrankt,  „le  debut  avait  ete  rapide  et  febril  comme  celui  de  la 
paralysie  infantile."  (1)  Ich  selber  habe  Gelegenheit  gehabt,  ein 
hereditär  syphilitisches  Kind  zu  beobachten,  das  an  einer 
typischen  Kinderlähmung,  und  zwar  während  einer  Epidemie, 
erkrankte.  Ich  sehe  keinen  gültigen  Grund  zu  der  Annahme,  dass 
in  Leri  und  Wilsons  Fall  die  Infektion  mit  Lues  eine  direkte 
Bolle  bei  der  Entstehung  der  Krankheit  gespielt  hätte. 

Aus  den  oben  zusammengestellten,  nicht  wenigen  Sektions- 
fällen ergibt  sich  deutlich  und  klar,  dass  die  akute  Poliomyelitis 
bei  Erwachsenen  keineswegs  eine  so  seltene  Erscheinung  ist,  wie 
man  gewöhnlich  annimmt.  Das  seltenere  Auftreten  bei  Erwachsenen 
ist  übrigens  eine  Eigenschaft,  die  sie  mit  mehreren  anderen 
Infektionskrankheiten  gemeinsam  hat. 

Die  Ursache  dazu,  dass  wir  keine  zuverlässigen  Angaben  über 
die  Frequenz  der  akuten  Poliomyelitis  Erwachsener  haben,  liegt 
in  der  Schwierigkeit  zwischen  dieser  Affektion  und  einer  akuten 
Polyneuritis  klinisch  zu  unterscheiden.    Seitdem  Duchenne  (2) 

(1)  8.    146. 

(2)  Duchenne,   L'electrisation  localis^e,   1872. 
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dem  Vorkommen  einer  Poliomyelitis  acuta  bei  Erwachsenen 
das  Wort  geredet  hatte,  wurde  eine  ganze  Anzahl  hier- 
gehöriger, klinischer  Fälle  beschrieben.  Nachdem  jedoch 
Leyden  (1)  1880  und  De  j  er  ine  (2)  1890  gefunden  hatten, 
dass  das  fragliche  Krankheitsbild  von  einer  peripheren  Neuritis 
hervorgerufen  werden  konnte,  verstummten  die  Auslassungen 
über  die  akute  Poliomyelitis,  es  gab  sich  die  Neigung  kund,  den 
grössten  Teil  von  dem,  was  man  vorher  hierher  gerechnet  hatte, 
auf  eine  multiple  Neuritis  zu  beziehen.  So  bemerken  Strümpell 
und  Barthelmes  (3)  zu  der  reichhaltigen  Kasuistik,  die 
F.  Müller  (4)  über  die  akute  atrophische  Spinallähmung  der 
I  Erwachsenen  im  Jahre   1880  zusammengestellt  hatte,  dass  man 

Jetzt  katim  einen  einzigen  Fall  als  sichere  Poliomyelitis  acuta 
anerkennen  könne.    Fast  immer  hätten  anfängliche  peripherische 
I  Schmerzen  und  Parästhesien  bestanden,  bei  einem  grossen  Teile  der 

Fälle  sei  schliesslich  völlige  Heilung  eingetreten  —  beides  Um- 
!  stände,  die  heutzutage  sicher  zur  Annahme  einer  multiplen  Neuritis 

I  geführt    haben    würden.     Ich  glaube,  dass  die  pathologisch-ana- 

I  tomische  Untersuchimg  einen  Beitrag  zur  Antwort  auf  die  Frage, 

liefern   kann,    ob  die   erwähnten   Umstände    als    differentialdia- 
gnostische  Merkmale  dienen   können.    Letzten  Endes  beruht  die 
Diagnose  in  vielen  Fällen  gerade  auf  diesen  beiden  Momenten. 
I  Was  zuerst  die  Parästhesien  und  die  Schmerzen  anbelangt, 

I  so  steht  es  ausser  Zweifel,  dass  diese  nur  aus  den  Veränderungen 

des  Rückenmarks  (inklusive  der  Wurzeln  und  Meningen)  erklärt 
werden  können.  Die  anatomische  Untersuchung  frischer  Fälle  zeigt 
ja,  dass  der  Prozess  in  der  Regel  nicht  die  lokale  Begrenzimg  hat, 
'  die  man  früher  annahm  und  die  man   allgemein  mit  Her  Vor- 

I  Stellung  des  Prozesses  zu  verbinden   pflegt,   sondern  dass   letz- 

terer fast  immer  auch  die  Hinterhörner  und  die  Meningen  affi- 
ziert,  —  Ursachen,  die,  ausser  der  allgemeinen  Fluxion  und  dem 
j  oftmals  starken  Oedem  des  ganzen  Rückenmarkes,  die  sensiblen 

j  Reizungssymptome   genügend   erklären   können. 

Auch    sieht    man    bei    den    nachmals    typisch    verlaufenden 
Poliomyelitisfällen    sehr    oft    Hyperästhesie,    Parästhesien    und 


(1)  Leyden,  lieber  Poliomyelitis  und  Neuritis.  Zeitschr.  f.  klin. 
Med.    Bd.   I.    1880. 

(2)  D  6  j  6  r  i  n  e ,  De  la  nat.ure  p6ripli6rique  de  certaines  para- 
lysies,  dites  spinales,  de  Tadulte  etc.  Archives  de  Physiol.  norm,  et 
pathol.   1890. 

(3)  Strümpell  und  Barthelmes,  lieber  Poliomyelitis  acuta 
der  Erwachsenen  und  über  das  Verhältnis  der  Poliomyelitis  zur 
Polyneuritis.    Deutsch.    Zeitschr.   f.   Nervenheilk.   Bd.   18.    1900. 

(4)  Müller,  Die  akute,  atrophische  Spinallähmung  der  Erwach- 
senen.    (Poliomyelitis   anterior  acuta.)    Wien    1890. 
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Schmerzen  während  des  Initialstadiums  auftreten.  Diese  Symp- 
tome können  natürlich  bei  Erwachsenen  viel  häufiger  und  leichter 
nachgewiesen  werden  als  bei  Kindern.  Dass  sie  indes  auch  bei 
den  letzteren  in  die  Erscheinung  treten,  dafür  hat  u.  a.  besonders 
Med  in  zahlreiche  Beispiele  beibringen  können.  Dieses  stärkere 
Hervortreten  der  sensiblen  Symptome  bei  der  akuten  Spinal- 
lähmung Erwachsener  führt  natürlicherweise  eine  Verschiebung 
der  Auffassung  zugunsten  der  Neuritis  herbei  —  sicher  mit  Un- 
recht, denn  wie  ich  noch  einmal  betonen  will,  können  diese 
sensiblen  Reizungssymptome  auch  durch  eine  bloss  zentrale  Affek- 
tion  hervorgerufen   werden. 

Was  andrerseits  die  Bedeutung  der  Prognose  als  Unter- 
scheidungszeichen zwischen  Proliomyelitis  und  Neuritis  betrifft, 
so  ist  sicher  auch  diese  teilweise  überschätzt  worden.  Von  der 
richtigen  Tatsache  ausgehend,  dass  bei  einer  Zerstörung  der 
Ganglienzellen  die  zugehörigen  Muskeln  dauernd  gelähmt 
werden  und  atrophieren,  scheint  man,  wenn  auch  unbewusst, 
den  Satz  in  der  Weise  umgekehrt  zu  haben,  dass  man  annahm, 
pine  Neuritis  liege  einer  vorübergehenden  „akuten  Spinal- 
lähmung" zugrunde,  da  erfahrungsgemäss  die  akuten  Neuritea  im 
allgemeinen  einen  guten  Verlauf  nehmen.  Mittlerweile  zeigt  schon 
die  alltägliche  klinische  Erfahrung,  dass  die  akute  Poliomyelitis 
nicht  immer  permanente  Lähmungen  zu  hinterlassen  braucht. 
Fast  ebenso  alt  wie  unsere  Kenntnis  der  Krankheit  ist  die 
Erfahrung,  dass  ausgedehnte  Lähmungen,  die  im  akuten  Stadium 
auftreten,  oft  zurückgehen,  und  die  Krankheit  sich  z.  B. 
nur  in  einem  iBein  oder  einem  Arm  festsetzt.  Es  ist 
durchaus-  wahrscheinlich,  dass  die  Lähmungen  auch  in  den  Ex- 
tremitäten, deren  Ftinktion  vollständig  wiederhergestellt  wird, 
von  poliomyelitischen  Veränderungen  verursacht  worden  sind. 
Und  die  anatomischen  Befunde  beweisen  gleichfalls,  dass  es  sich 
hiermit  so  verhält,  ja  noch  mehr  als  dies.  Sie  zeigen,  dass  während 
des  akuten  Stadiums  ausgedehnte  poliomyelitische  Veränderungen 
bestehen  können,  ohne  merkbare  Symptome  auszulösen.  Auch  aus 
dem  chronischen  Stadium  liegen  mehrere  Fälle  vor,  die  die  Exi- 
stenz poliomyelitischer  Herde  in  Rückenmarksabschnitten  erkennen 
lassen,  wo  man  sie,  nach  den  klinischen  Erscheinungen  zu  urteilen, 
nicht  erwartet  hätte.  Wir  sehen  also,  dass  die  akute  Poliomyelitis 
keineswegs  die  schlechte  Prognose  hat,  die  man  ihr  gern  zu- 
schreiben möchte.  Vielleicht  gilt  dies  besonders  für  Er- 
wachsene. B  i  s  s  1  e  r  wies  darauf  hin,  dass  die  inflammatorischen 
Veränderungen  in  dem  von  ihm  untersuchten  Falle  einer  erwachse- 
nen Person  erheblich  schwächer  waren  als  in  denjenigen,  die 
Kinder  betrafen.  Ich  kann  Riss  1er  hierin  nur  beistimmen. 
Obwohl  diese  Verschiedenheit  ganz  zufällig  sein  kann,  erscheint 
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mir  dieselbe  doch  bemerkenswert,  sie  würde,  zeigte  sie  sich 
nur  einigermassen  konstant,  darauf  hindeuten,  dass  der  Prozess 
bei  Erwachsenen  relativ  gutartiger  ist  als  bei  Kindern.  Worauf 
diese  eventuelle  Verschiedenheit  beruht,  ob  auf  dem  stärkeren 
Reaktionsvermögen  der  Kinder  oder  auf  einem  anderen  Umstände^ 
darüber  sich  zu  äussern,  ist  natürlich  schwer. 

Es  kann  indessen  in  Frage  gestellt  werden,  ob  ein  so  scharfer 
unterschied,  wie  er  gewöhnlich  zwischen  Poliomyelitis  und  Poli- 
neuritis  gemacht  wird,  Berechtigung  hat.  Strümpell  (1)  hat 
zuerst  die  Vermutung  geäussert,  ob  nicht  diese  vollständige  Tren- 
nung der  beiden  Affektionen  eine  künstliche  ist,  und  hervor- 
gehoben, dass  letztere  vielleicht  unter  einem  einheitlichen 
ätiologischen  Gesichtspunkte  aufzufassen  sind.  In  einer 
lichtvollen  Darstellung  hat  er  in  den  letzten  Jahren  zusammen 
mit  Barthelmes  (2)  diese  Gedanken  näher  entwickelt,  und  es 
scheint  mir,  als  lieferten  uns  Strümpells  auf  anatomische  und 
klinische  Tatsachen  gestützte  Ausführungen  den  Schlüssel  zum 
Verständnis  des  dunklen  und  sicher  wechselnden  Verhältnisses 
zwischen  Poliomyelitis  acuta  und  Neuritis.  Es  würde  indessen 
zu  weit  führen,  auf  diese  Ansichten  hier  näher  einzugehen. 

Ueber  die  Poliomyelitis  acuta   in   ihren   Beziehungen   zu 
ähnlichen  Formen  der  akuten  Myelitis. 

Die  Veränderungen,  die  sich  bei  Poliomyelitis  acuta  zeigen, 
müssen  als  eine  Art  von  akuter  Myelitis  aufgefasst  werden,  und 
R  e  d  1  i  c  h  (3)  hat  sie  sogar  als  den  Typus  einer  solchen  aufgestellt. 
Sie  genügen  allen  Ansprüchen,  die  an  eine  solche  gestellt  werden 
können.  Sie  bieten  den  infiltrativen  Charakter  dar  mit  hervor- 
ragender Beteiligung  des  Zirkulationsapparates  in  Form  von 
Hyperämie,  Exsudation  und  ßundzelleninfiltraten  und  sind  wahr- 
scheinlich von  einer  exogenen,  infektiösen  Schädlichkeit  hervor- 
gerufen. Auch  wird  dies  allgemein  bei  den  vielfachen  Erörte- 
rungen zugegeben,  die  die  akute  Myelitis  im  letzten  Jahrzehnte 
gefunden  hat,  und  zwar  besonders  auf  den  Kongressen  zvl 
Bordeaux  1895,  Paris  1900  und  Berlin  1901,  wo  sie  Gegenstand 
von  umfassenden  Keferaten,  nebst  sich  daran  anschliessenden  Dis- 
kussionen gewesen  ist.  Wenn  auch  hierdurch  unsere  Kenntnisse 
nicht  wenig  vertieft  worden  sind,  so  kann  doch  kaum  behauptet 
^Verden,  dass  die  Lehre  von  der  akuten  Myelitis  zu  einem,  sei 


(1)  Strümpell,    Ueber    die    Ursachen   der   Erkrankungen    de» 
Nervensystems.  Deutach.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  35.  1884. 

(2)  Strümpell  und  Barthelmes,   1.   c. 

(3)  Redlich,  Referat  über  Myelitis  acuta  auf  dem  XIX.  Kon- 
gresse für  innere  Medizin  zu  Berlin  1901. 
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es  auch  nur  vorläufigen  Abschluss  gekommen  sei.  Dazu  befinden 
sich  noch  die  meisten  Fragen  allzu  sehr  in  der  Schwebe  und 
namentlich  vermisst  man  einen  leitenden  Faden,  der  die  klinischen 
und  anatomischen  Tatsachen  vereinigte  und  die  verschiedenen 
Formen   unter  gemeinsame   Gesichtspunkte  stellte. 

Bei  den  erwähnten  Debatten  hat  es  sich  also  nicht  sowohl 
darum  gedreht,  ob  die  Poliomyelitis  als  eine  Myelitis  aufgefasst 
werden  muss,  sondern  vielmehr  darum,  ob  auch  jene  Prozesse, 
die  nicht  diese  Beteiligung  des  Gefässapparates,  sondern  nur 
degenerative  Veränderungen  zeigen,  zur  Myelitis  gerechnet  werden 
sollen. 

Wenn  es  sich  aber  darum  handelt,  die  Poliomyelitis  ac.  in 
das  System  einzureihen,  so  kann  sie  je  nach  dem  besonderen  (je- 
Sichtspunkte,  von  dem  man  die  Frage  beurteilt,  in  verschiedener 
Weise  bezeichnet  werden.  Nimmt  man  nur  auf  die  Lokalisation 
der  Veränderungen  Rücksicht,  so  scheinen  gewisse  Fälle  als 
eine  Poliomyelitis  anterior  rubriziert  werden  zu  können  und 
speziell  in  den  abgelaufenen  Fällen  tritt  ja  diese  LokaUsation 
hervor.  Andere  Fälle,  und  dies  sind  fast  alle  im  akuten  Stadium 
zur  Sektion  gekommenen,  verdienen  mehr  den  Namen  einer  disse- 
minierten Myelitis,  und  auch  eine  grosse  Menge  der  gutartig 
verlaufenden  Fälle  zeigt  durch  die  bei  ihnen  auftretenden  Symp- 
tome, dass  sich  der  Prozess  über  die  Vorderhömer  hinaus  er- 
streckt hat.  Oft  bestehen  auch  innerhalb  der  grauen  Substanz  die 
Veränderungen  aus  multiplen,  teilweise  zusammenfliessenden 
Herden.  Macht  sich  *  dieser  disseminierte  Charakter  schon  im 
Kückenmark  bemerkbar,  so  tritt  er  noch  mehr  in  der  MeduUa 
obl.  und  dean  Gehirne  hervor,  und  scheint  so  in  seiner  mehr  oder 
weniger  deutlichen  Ausprägung  zum  Teil  von  dem  betroffenen 
Boden  abhängig  zu  sein. 

Nimmt  man  aber  nur  auf  die  Natur  der  gefundenen  Ver- 
änderungen Rücksicht,  so  kann  die  Poliomyelitis  ac.  mit  ver- 
schiedenen Namen  benannt  werden,  und  dies  gilt  nicht  bloss  von 
den  einzelnen  Fällen  für  sich,  sondern  auch  für  fast  jeden  Fallj 
wenn  man  verschiedene  Abschnitte  des  Rückenmarkes  berück- 
sichtigt. So  können  die  meisten  meiner  Fälle  im  Lumbai- 
marke als  eine  Meningomyelitis,  an  anderen  Teilen  dagegen 
als  eine  hämorrhagische  Myelitis  bezeichnet  werden.  Es 
gibt  aber  ein  Verbindungsglied,  das  sämtliche  Fälle  unter- 
einander vereinigt,  eine ,  Veränderung,  die  überall  prädomi- 
nierend auftritt,  nämlich  die  Infiltration.  Insofern  lässt  sich 
die  Poliomyelitis  ac.  in  die  infiltrative  Form  einreihen,  die  von 
Schmaus  der  degenerativen  gegenüber  aufgestellt  worden  ist. 

Dem  angegebenen  Verhalten  entsprechend,  können  wir  er- 
warten, unter    verschiedenen    Bezeichnungen  Veränderungen    zu 
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finden,  die  denen  der  Poliomyelitis  ac.  analog  sind,  es  wird  daher 
nicht  ohne  Interesse  sein,  dieselben  hier  anzuführen.  Bald 
werden  sie  als  disseminierte  Mj^elitis,  bald  als  hämorrhagische, 
bald  auch  unter  anderem  Namen  angeführt. 

In  erster  Linie  stehen  hierbei  einige  bei  L an dry scher 
Paralyse  erhobene  Befunde. 

Immermann  (1)  fand  bei  einem  22jährigen  Manne,  der  an 
einer  aufsteigenden  Paralyse  mit  Kespirationsbeschwerden  erkrankt  war, 
bei  der  nach  etwa  4  Wochen  vorgenommenen  Sektion  in  den  Vorder- 
hörnern des  Lenden-,  Brust-  und  Halsmarkes  ziegelrote  Flecken.  Mikro- 
skopisch waren  in  dem  Bereiche  derselben  die  kleinen  Gefässe  strotzend 
mit  roten  Blutkörperchen  gefüllt,  die  multipolaren  Ganglienzellen  teil- 
weise durch  eine  hyaline  Masse  ersetzt,  längs  der  Gefässe  fanden  sich 
Körn  chenzellen. 

Eichberg  (2)  sah  bei  einem  2l3ährigen  Manne,  der  an  L a n d r y - 
scher  Lähmung  gestorben  war,  Hämorrhagien  hauptsächlich  im  Vorder- 
horne,  wo  auch  die  anderen  Veränderungen  am  stärksten  ausgeprägt 
waren.  Die  Kapillaren  waren  stark  gefüllt,  von  Rundzelleninfiltraten 
umgeben,  die  in  noch  höherem  Grade  an  den  grösseren  Gefässen  zu 
sehen  waren,  ebenso  wie  in  den  perizellulären  Räumen.  Das  Gewebe 
des  Vorderhornes  war  im  Lumbaimarke  stellenweise  ganz  von  Rund- 
zellen verdeckt  oder  auch  völlig  zerstört.  An  solchen  Stellen  waren  die 
Ganglienzellen  zugrunde  gegangen,  an  anderen  Stellen  geschwollen, 
schlecht  färbbar. 

H 1  a  V  a  (3)  beschrieb  bei  einer  36jährigen  Frau,  die  an  L  a  n  d  r  y- 
scher  Paralyse  gestorben  war,  unter  dem  Namen  „Poliomyelitis  acuta 
disseminata  partialiter  baemorrhagica"  eine  Affektion,  deren  Natur  schon 
mit  dem  Titel  der  Arbeit  angegeben  ist.  In  der  grauen  Substanz  des 
Rückenmarkes,  "des  Bulbus  und  der  Brücke  finden  sich  Zeichen  einer 
akuten  Entzündung.  Es  bestanden  kleine  Entzündungsherde  in  beiden 
Vorder-  und  Hinterhörnem,  neben  der  C 1  a  r  k  e  sehen  Säule  und  in 
der  Kommissur.  Die  Infiltration  verdeckte  stellenweise  das  Grund- 
gewebe und  die  Ganglienzellen,  von  denen  einige  degeneriert,  andere 
dagegen  intakt  gefunden  wurden.  Die  Zentralarterien  und  die  von  der 
Peripherie  in  die  graue  Substanz  einmündenden  Gefässe  waren  er- 
weitert und  blutgefüllt,  mit  Leukocyten  und  roten  Blutkörperchen  in 
den  perivaskulären  Räumen.  Stellenweise,  am  zahlreichsten  im  Dorsal- 
segment, kleine  Hämorrhagien.  In  der  Medulla  oblongata  fanden  sich 
Herde  in  der  Umgebung  der  Kerne  des  Vagus,  Glossopharyngeus  und 
Hypoglossus,  in  den  Oliven,  in  der  grauen  Substanz  des  Aquäductus 
Sylvii  und  in  den  Corpora  quadrigemina.  Die  weisse  Substanz  war 
fast  intakt,  nur  stellenweise  wurden  Leukocytenanhäufungen  in  der 
Umgebung  der  Gefässe  gefunden.  Auch  die  Pia  zeigte  kleinzellige  Infil- 
tration.   Von  peripheren  Nerven  wurden  Ischiadicus  und  Ulnaris  unter- 


(1)  Immermann,  Ueber  Poliomyelitis  anterior  acuta  und 
Lan  dry  sehe  Paralyse.    Neurol.  Centralbl.  1885. 

(2)  Eichberg,  A  case  acute  ascending  paralysis;  rapidly  fatal 
issue.    Med.  Rec.  N.  Y.  1891. 

(3)  H 1  a  V  a ,  Poliomyelitis  anterior  acuta  partialiter  haemorrhagica. 
Sbornik  l^karsky.  Pra^  1891.  Zitiert  nach  Jagiö,  Wien.  med. 
Wochenschr.  1899  und  Schmidts  Jahrb.   1891. 
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sucht,  in  welchen  Hyperämie  wie  auch  Mastzellen  in  der  Markscheide, 
nirgends  aber  Degenerationen  gefunden  wurden. 

Oettingcr  und  Marinesco  (1) :  Der  Fall  betraf  einen 
20jährigen  Mann,  der  einige  Tage  nach  der  Eruption  eines  leichten 
Pockenexanthems  von  der  Lähmung  befallen  wurde.  Die  Veränderungen 
waren  am  stärksten  in  den  Vorderhömem,  griffen  im  Lumbaimarke 
auch  auf  die  weisse  Substanz  über.  Am  meisten  ausgesprochen  waren 
die  Gefässveränderungen.  Die  Wände,  und  zwar  diejenigen  der  Venen 
in  demselben  Grade  wie  die  der  Arterien,  waren  mit  Rundzellen  infiltriert. 
Solche  fanden  sich  auch  im  Gewebe.  Die  Rundzellen  waren  poly-  und 
mononukleär,  z.  T.  mit  basophilen  Granulationen  gefüllt.  In  den  Ge- 
fässen,  in  den  Rundzellen  der  Gefässwände,  sogar,  aber  nur  ausnahms- 
weise, in  den  Ganglienzellen  selbst,  sahen  die  Verff.  Mikroorganismen, 
bald  Diplokokken,  bald  etwas  längere  Ketten  bildend.  Die  Ganglienzellen 
zeigten  Schwellung,  Zerfall  der  N  i  s  s  1  sehen  Körperchen,  Ruptur  der 
Fortsätze  Bisweilen  war  eine  wahre  Fragmentation  der  Zellen  ein- 
^^etreten,  andererseits  konnten  diese  auch  einer  Atrophie  unterliegen. 
Die  Alterationen  waren  weit  weniger  im  Halsmarke  als  im  Lum bai- 
marke fortgeschritten  und  beschränkten  sich  dort  auf  die  Vorder- 
horner,  wo  sie  hauptsächlich  in  einer  Infiltration  der  Gefässwände  nebst 
kleinen  Blutungen  und  Schwund  des  Nervenfasernetzes  bestanden.  Die 
Ganglienzellen  hatten  dagegen  weniger  gelitten.  Im  Bulbus,  Pons  und 
im  Gehirne  bestanden  ol)onfalls  disseminierte  entzündliche  Herde 
mit  vaßkulären  Veränderungen.  Besonders  hoben  die  Verff.  die  Alte- 
rationen des  Zentralkanals  hervor.  Die  Zellen  desselben  waren  in  Proli- 
feration begriffen.  Im  Innern  des  Zentralkanals  und  in  dessen  Umgebung 
fanden  sich  zahlreiche  Kokken,  und  die  üntersucher  schlössen  daraus, 
da  SS  der  Zentralkanal  einen  der  bedeutendsten  Wege  beim  Transport 
des  infektiösen  Agens  abgegeben  haben  dürfte,  wenn  dieser  auch  das 
Rückenmark  durch  die  Blutgefässe  erreicht  hatte.  Die  peripherischen 
Nerven  zeigten  keine  Läsionen.  In  der  Milz  fand  sich  ein  frischer 
Infarkt. 

Bald  darauf  berichteten  Marie  und  Marinesco  (2)  über  einen 
neuen  Fall  von  Landry  scher  Lähmung  —  einen  19jährigen  Mann 
betreffend  —  wo  etwa  dieselben  Befunde  im  Rückenmarke  erhoben 
wurden,  nur  dass  in  den  Gefässen  des  Dorsal-  und  Cervikalmarkes  ein 
dem   Milzbrandbazillus   ähnlicher  Mikroorganismus   ermittelt   wurde. 

D  u  t  i  1  und  Ballet  (3)  erwähnten  einen  Fall  bei  einem  33jährigen 
Manne.  Sie  fanden  eine  ,,my61ite  g^n^ralisee"  am  stärksten  in  den 
Vorderhörnern.  Die  ,,perivascularit6**  war  besonders  hervortretend.  Die 
Ganglienzellen  waren  in  Degeneration  begriffen. 

B  a  i  1  e  y  und  Swing  (4)  fanden  bei  einer  36jährigen  Frau  Ver- 
änderungen vorwiegend  in  der  grauen  Substanz.    Diese  war  im  ganzen 


(1)  Oettinger  et  Marinesco:  De  Torigine  infectieuse  de  la 
paralysie  ascendante  aigue  ou  maladie  de  Landry.    Sem.  med.   1895. 

(2)  Marie  et  Marinesco,  Sur  un  cas  de  paralysie  de 
Landry,  avec  constatation,  dans  les  centres  nerveux,  de  lösions  polio- 
myelitiques,   li6es   ä  la  prösence   d'un  microbe.    Sem.   med.   1895. 

(3)  D  u  t  i  1  et  Ballet,  De  la  paralysie  ascendante  de  Landry. 
Sem.  m6d.  1895. 

(4)  B  a  i  1  e  y  and  E  w  i  n  g ,  A  contribution  to  the  study  of  acute 
ascending  (L  a  n  d  r  y  s)  paralysis  etc.  Journal  of  nerv,  and  ment. 
dis.    189G. 
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Rückenmarke  erkrankt,  am  schwersten  war  das  Halsmark  ergriffen. 
Während  die  Hinterhörner  überall  nur  leicht  befallen  waren,  zeigten 
die  Vorderhömer  tiefgreifende  Alterationen.  Die  Blutgefässe,  besonders 
die  Zweige  des  Eamus  centralis,  der  Arteria  spinal,  ant.,  waren  prall 
gefüllt,  auch  fanden  sich  kapillare  Hämorrhagien.  Es  traten  zirkum- 
vaskuläre  Infiltrationen  von  kleinen  Eundzellen  auf,  die  auch  diffus 
im  Grewebe  zerstreut  waren.  In  einzelnen  Abschnitten  war  die  Hyper- 
ämie und  Essudation  so  stark,  dass  nur  noch  die  Rundzellen  und 
Trümmer  von  Neuroglia  und  Ganglienzellen  zu  unterscheiden  waren. 
Die  Ganglienzellen  zeigten  verschiedene  Grade  der  Degeneration  bis 
zur  völligen  Schrumpfung  des  Zellkörpers.  Die  weisse  Substanz  zeigte 
nur  massige  Infiltration  der  Blutgefässe.  Die  Nerveuwurzeln  im  oberen 
Brust-  und  Halsmark  zeigten  zirkumvaskuläre  Infiltration,  aber  intakte 
Nervenfasern.    Die  peripherischen  Nerven  wurden  nicht  untersucht. 

In  der  Medulla  obl.  und  Pons  zeigte  die  graue  Substanz  ähnliche 
Veränderungen  wie  im  Rückenmarke.  In  den  Basalganglien  wurden 
zirkumvaskuläre  Infiltrationen  und  kleine  Rundzellenherde  gesehen.  Auch 
die  Rinde  des  Kleinhirns  zeigt  eine  ähnliche  Erkrankung  wie  das 
Rückenmark. 

J.  J.  Thomas  (1)  veröffentlichte  unter  dem  Namen  von  akuter, 
aszendierender  Lähmung  zwei  Eälle,  von  denen  der  eine  —  ein  36jähriges 
Weib  —  hierher  gehört.  Er  fand  in  diesem  Hyperämie,  perivaskuläre 
Infiltration  der  Gefässwände  und  ein  akut  entzündliches  Exsudat  in  den 
Vorderhörnern  nebst  Degeneration  der  Ganglienzellen,  eine  massige  Infil- 
tration rings  um  die  Gefässe  der  Hinterhörner  und  der  weissen  Substanz. 
Degeneration  der  Hinter-  und  noch  mehr  der  Vorderwurzeln,  desgleichen 
Degeneration  und  perivaskuläre  Infiltration  der  peripheren  Nerven. 

In  dem  zweiten  Falle  von  Thomas  fand  sich  nur  eine  parenchy- 
matöse Degeneration  der  peripheren  Nerven  und  degenerative  Verände- 
rungen in  den  motorischen  Ganglienzellen. 

V.  Reusz  (2)  fand  in  seinem  Falle  —  25jähriger  Mann  —  die 
Gefässe  stark  erfüllt,  die  Wände  und  die  Umgebung  waren  der  Sitz 
einer,  jedoch  nicht  starken,  Rundzelleninfiltration.  Die  Ganglienzellen 
waren  degeneriert.  In  den  vorderen  Wurzeln  der  Lumbalanschwellung 
trat  ein  Rundzelleninfiltrat  neben  einer  Schwellung  der  Achsen- 
zylinder auf. 

S  her  man  und  Spiller.  (3).  Der  betreffende  Kranke  —  ein 
.21  jähriger  Mann  —  starb  38  Stunden  nach  Eintritt  einer  aufsteigen- 
den LaJunung.  In  den  Yorderhörnern  fand  sich  eine  intensive  Zellen- 
infiltration, sowohl  in  dem  Grundgewebe  wie  rings  um  die  Ge- 
^«se.  Dieselbe  Veränderung,  aber  hier  viel  schwächer,  war  in  den 
Hinterhörnern  zu  sehen.  Die  Pia  war  infiltriert.  In  den  weissen  Strängen 
fanden  sich  perivaskuläre  Herde.  Die  motorischen  Ganglienzellen 
waren  hochgradig  alteriert.  Die  vorderen  Wurzeln  normal.  Die  ent- 
sündlichen  Veränderungen  erstreckten  sich  durch  das  ganze  Rücken* 
mark,  Medulla  oblongata,  Pons  und  die  basalen  Ganglien.   In  der  Rinde 


(1)  Thomas,  Two  cases  of  acute  ascending  paralysis  witb 
autopeies.    Journal  of  nerv,  soid  ment.  dis.  1897. 

(2)  V.  Reusz,  Ein  Fall  von  Paralysis  ascendens  Landry. 
Charit^-Annalen  Bd.  XXIII.  1898. 

(3)  S  h  e  r  m  a  n  and  S  p  i  1 1  e  r ,  Acute  Polioencephalomyelitis  in 
an  AdnIt.  Presenting  the  Clinical  Picture  ofLandrys  Paralysis  etc. 
Philad.  med.  Journal  1900. 
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scheint  nur  eine  Hyperämie  bestanden  zu  haben.  S  h  e  r  m  a  n  und 
S  p  i  11  e  r  nennen  die  Erkrankung  eine  Polioencephalomyelitis,  wenn 
auch   die  weisse   Substanz  nicht  intakt  war. 

Schmaus  (1)  hat  neuerdings  eine  genaue  Beschreibung  der  Ver- 
änderungen gegeben,  die  sich  bei  einem  19jährigen  Manne  fanden, 
welcher  an  der  absteigenden  Form  der  L  a  n  d  r  y  sehen  Paralyse  ge- 
storben war,  die  sich  anscheinend  an  eine  Angina  tonsillaris  an- 
geschlossen hatte.  Namentlich  im  Bereich  des  Halsmarks,  absr 
auch  noch  sehr  stark  im  Dorsalmark  und  Lendenmark  war 
in  der  grauen  Substanz  ein  dichtes  Rundzelleninfiltrat  zu  sehen, 
das  sich  am  hochgradigsten  im  Bereich  der  Vorderhörner,  etwas  geringer 
in  den  Hinterhörnern  zeigte.  Ausserdem  kamen  Blutungen  vor.  Auch 
die  weisse  Substanz  erschien,  namentlich  längs  der  Blutgefässe,  zellen- 
reicher als  normal.  Dabei  waren  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner 
mehr  oder  weniger  alteriert,  bezw.  ganz  zerstört  und  verschwunden. 
Die  M  a  r  c  h  i  -  Methode  ergab  ein  negatives  Resultat.  Aus  dem  Ver- 
gleich der  klinischen  Veränderungen  mit  dem  anatomischen  Befunde 
schliesst  Schmaus,  dass  der  Prozess  mit  einer  Affektion  des  oberen 
Halsmarkes  begonnen  hat  und  sich  von  hier  aus  sowohl  in  absteigender 
Richtung  auf  das  ganze  Rückenmark,  wie  in  umgekehrter  Richtung  in 
die  Medulla  oblongata  hinein  ausgebreitet  hat. 

Ohne  hier  näher  auf  den  Symptomkomplex  der  Landry- 
schen  Paralyse  einzugehen,  die  ja  weder  in  klinischer  noch  in 
anatomischer  Hinsicht  eine  ganz  scharf  umschriebene  Entität  dar- 
stellt und  deren  Berechtigung  sogar  verneint  worden  ist,  wiU 
ich,  indem  ich  mich  bei  der  Beurteilung  der  angeführten  Fälle 
nur  an  die  tatsächliche  Auffassung  sowohl  der  betreffenden 
Untersucher  wie  der  Aerzte  im  allgemeinen, halte,  hervorheben,  dass 
der  gemeinsame  Zug  in  der  akuten,  in  auf-  oder  absteigender  Bich- 
tung  fortschreitenden,  motorischen  Lähmung  mit  anschliessender 
Kespirationsstörung,  ohne  oder  mit  nur  geringfügigen  Sensibili- 
tätsstörungen, besteht.  In  der  Praxis  wird  eine  solche  Lähmung 
als  Landrysche  Paralyse  diagnostiziert.  Dieser  liegen  aber 
bekanntlich  ganz  verschiedene  VeräJiderungen  zugrunde.  Eine 
Form  derselben,  und  zwar  eine  wohlergründete,  ist  die  bulbäre 
oder  medulläre,  von  der  eben  die  angeführten  Fälle  Beispiele 
sind.  Die  dabei  erhobenen  Veränderungen  stimmen  nun  aber,  wie 
aus  dem  obigen  ersichtlich  ist,  völlig  mit  denjenigen  überein, 
die  im  akuten  Stadium  der  Poliomyelitis  acuta  beobachtet  wer- 
den, sie  sind  also  in  gleichem  Sinne  wie  diese  poliomyelitisch  zu 
nennen.  Auch  sehen  wir,  dass  mehrere  Untersucher,  wie  Marie 
und  Marinesco,  Shermann  und  Spiller,  Schmaus, 
dies  anerkennen.  Auch  Mönckeberg,  der  einen  (S.  119  er- 
wähnten) Fall  von  Landry scher  Paralyse  untersuchte,  charak- 
terisierte die   Veränderungen   als  eine  Poliomyelitis  acuta.    Aber 


(1)  Schmaus,  Beitrag  zur  Kasuistik  der  akuten  hämorrhagischen 
Myelitis,  Myelitis  bulbi  und  Landry  sehen  Paralyse.  Ziegl.  Beitr. 
Bd.   37.    1905. 


Digitized  by 


Google 


Wickman,  Stadien  über  Poliomyelitis  acuta.  243 

nicht  nur  pathologisch  anatomisch,  sondern  auch  ätiologisch  sind 
gewiss  manche  Fälle  der  medullären  Form  der  L an dry sehen 
Paralyse  der  spinalen  Eanderlähmung  anzureihen.  Dies  wird  da- 
durch sehi*  wahrscheinlich  gemacht,  dass,  wie  schon  er- 
wähnt wurde,  Bisslers  und  meine  Fälle  von  Polio- 
myelitis  acuta  adultoriun,  welche  alle  drei  klinisch  als 
L  an  dry  sehe  Lähmung  diagnostiziert  wurden,  sämtlich  epi- 
demisch auftretender  Poliomyelitis  angehörten.  Andererseits 
ist  es  ganz  übersehen  worden,  dass  die  tödlich  verlaufenden  Fälle 
von  spinaler  Einderlähmung  gerade  unter  dem  Bilde  der  L  an d r  y- 
sehen  Lähmung  verlaufen,  wie  schon  aus  den  oben  mitgeteilten 
Krankengeschichten  hervorgeht.  Die  Landrysche  Paralyse  ist 
in  den  Lehrbüchern  der  Kinderkrankheiten  gewöhnlich  gar 
nicht  erwähnt.  Soltmann  (1),  der  1900  einen  klinischen  Fall 
beschrieb,  der  jedoch  in  keiner  Weise  von  einer  generalisierten, 
gewöhnlichen  spinalen  Kinderlähmung  abweicht,  hat  in  der 
Literatur  nur  drei  bis  vier  Fälle  finden  können. 

£s  wird  allgemein  angenommen,  dass  die  Landrysche 
Lähmung  beim  Kinde,  ebenso  wie  umgekehrt  die  Poliomyelitis 
acuta  beim  Erwachsenen  eine  ausserordentlich  seltene  Krankheit 
sei,  was  offenbar  bei  der  Stellung  der  resp.  Diagnosen  nicht  ohne 
Einfluss  gewesen  ist.  Es  fällt  auf,  da^  alle  oben  angeführten 
Fälle  von  L  an  dry  scher  Paralyse  Erwachsene  betrafen.  Ebenso 
ist  es  nicht  ohne  Interesse,  zu  konstatieren,  dass  mehrere  der 
Fälle  von  Poliomyelitis  acuta  adultorum,  welche  anatomisch 
untersucht  werden  konnten,  klinisch  als  Landry scher  Paralyse 
aufgefasst  wurden,  so  die  Fälle  von  Bi ssler,  Bailey  und 
Ewing,  Bickel  (und  Boeder),  Jagic,  Lcri  und  Wilson, 
die  meinigen. 

Ich  kenne  kaum  einen  pregnanteren  Ausdruck  für  das 
Schwanken  unsrer  Auffassung  von  dem  Verhältnis  der  Landry- 
scher  Paralyse  und  der  Poliomyelitis  acuta  zueinander  als  eine 
Aeusserung,  die  B  a  y  m  o  n  d  (2)  in  einer  seiner  Vorlesungen  fällte. 
Bei  der  Demonstration  eines  Patienten,  der  von  einer  akuten  auf- 
steigenden Paralyse  befallen  wurde,  zu  der  sich  Bespirations- 
störungen  gesellten,  welche  jedoch  bald  zurückgingen,  während 
sich  Atrophie  der  Glieder  ausbildete,  sagt  B  a  y  m  o  n  d :  „Certaine- 
ment   si   le   mlalade   avait   ete   empörte   dans   un    de     ses    acces 

d'asphyxie ,  le  diagnostic  clinique  qui  se  füt  impose 

eüt  ete   celui  de  la  paralysie   ascendante   aigue,   diagnostic 


(1)  Soltmann,  lieber  Landrysche  Paralyse.  Jahrb.  f.  Kinder- 
heilk.    Bd.    51.    1900. 

(2)  Raymond,  La  Paralysie  ascendante  aigue  dans  ses  rapports 
avec   la  poliomy^Iite  ant^'rieure  et  la  polyn^vrite  motrice.    Le9ons  sur 

las    maladies    du    Systeme    nerveux.     Deuxi^me    Serie.     Paris    1897.  ^^^  t 
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qui  ne  prejugeait  rien  touchant  la  question  de 
la  natura  et  du  siege  des  lesions  responsables 
de  cette  paralysie  motrice  ascendante.  Une  dizaine 
de  jours  plus  tard,  ce  diagnostic  n'avait  plus  sa  raison  d'etre'* 
(S.  10),  weil  sich  jetzt  eine  Atrophie  mit  Entartungsreaktion  aus- 
gebildet hatte.  Mir  scheint,  Raymond  hat  hier  das  Richtige 
getroffen,  wenn  er  mit  den  angeführten  Worten  die  Diagnose 
der  L an dry sehen  Paralyse  gewissermassen  von  dem  Todes- 
momente abhängig  macht. 

Nimmt  man  das  Angeführte  zusammen,  so  kommt 
man  zu  dem  seltsamen  Schlüsse,  dass  eine  tödlich  ver- 
laufende Poliomyelitis  acuta  (im  klinischen  Sinne)  beim 
Erwachsenen  gewöhnlich  als  eine  L  an  dry  sehe  Lähmung, 
eine  Landrysche  Paralyse  beim  Kinde  dagegen  meistens 
als  eine  Poliomyelitis  acuta  aufgefasst  wird.  Dies  beruht 
natürlich  auf  vorgefassten  Ansichten.  Aus  diesem  Gewirre  der 
Bezeichnungen  ergibt  sich  folgendes:  Der  entzündlichen  medullären 
Form  der  L  a  n  d  r  y  sehen  Paralyse  liegen  Veränderungen  zugrunde, 
die  völlig  mit  denjenigen  der  spinalen  Kinderlähmung  überein- 
stimmen und  mit  gleichem  oder  ebensowenig  Recht  wie  diese  als 
eine  Poliomyelitis  acuta  anterior  bezeichnet  werden  können,  zumal 
sie,  in  gewissen  Fällen  wenigstens,  wahrscheinlich  derselben 
Aetiologie  sind.  Wir  kommen  somit  teilweise  zu  der  Anschau- 
ung der  älteren  französischen  Schule,  von  Duchenne  u.  a.  ver- 
treten, zurück,  dass  die  Landrysche  Paralyse  eine  Poliomyelitis 
anterior  acutissima  darstellt,  obgleich  Duchenne  dabei 
nicht  an  diese  mit  den  genannten  Veränderungen  verbundene  Form 
dachte,  sondern  vielmehr  an  diejenige,  die  keine  makroskopischen 
Veränderungen  zeigt. 

Die  hier  vertretene  Anschauung,  dass  ein  Teil  der  Fälle, 
die  als  Landrysche  Paralyse  bezeichnet  werden,  nichts 
anderes  sind  als  eine  Poliomyelitis  acuta,  ist  bereits  früher  von 
verschiedenen  Autoren  angenommen  worden,  ich  nenne  beispiels- 
weise nur  Immermann  (1)  und  Raymond  (2).  — 

Ich  möchte  noch  einige  Worte  über  die  oben  berührten 
Befunde  bei  L  an  dry  scher  Paralyse  hinzufügen,  nämlich  über 
ihre  Stellung  zu  der  diffusen  akuten  Myelitis.  In  dem  Artikel 
über  die  genannte  Krankheit,  der  im  Traite  de  Medecine, 
1904,  herausgegeben  von  Bouchard  und  Brissand,  erschien, 
sagt  nämlich  Leri:  „le  type  de  la  myelite  aigue  est  la  paralysie 
ascendante  aigue,  dite  aussi  maladie  de  L  an  dry",  und  führt 
zum  Beleg  hierfür  gerade  mehrere  der  oben  zitierten  Fälle  an. 


(1)  Immermann,    1.    c. 

(2)  Raymond,   1.   c. 
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Der  Verfasser  hat  hierin  unzweifelhaft  recht,  da  streng  genom- 
men, auch  in  der  weissen  Substanz  entzündliche  Veränderungen 
in  der  Form  von  perivaskulärer  Infiltration  und  ödematöser 
Durchtränkung  vorkommen.  Will  man  indes  überhaupt  die  akute 
Poliomyelitis  als  besondere  Form  aufrecht  halten,  und  dies  scheint 
mir  aus  praktischen  Gründen  angemessen,  so  müssen  die  erwähnten 
Fälle  von  L an dry scher  Paralyse,  in  Uebereinstimmung  mit  der 
spinalen  Eonderlähmung,  unter  die  bezeichnete  Rubrik  einrangiert 
werden. 

Gleichartige  Befunde  wie  die  angeführten  haben  die  Unter- 
suchungen über  Lyssa  ergeben. 

In  einer  ausführlichen  Arbeit  schildert  Schaffer  (1)  die 
Befunde,  die  er  bei  an  Lyssa  gestorbenen  Menschen  gefunden  hat. 
Es  bestand  eine  reichliche  Infiltration  hauptsächlich  der  grauen  Sub- 
stanz, in  welcher  die  Leukocyten  in  Gruppen  gelagert  waren.  In  der 
weissen  Substanz  fand  sich  an  den  radiären  Bindegewebssepten 
eine  intensive  Infiltration.  Die  Blutgefässe  wiesen  eine  äusserst  reich- 
liehe  adventitielle  Infiltration  auf,  wie  auch  in  der  weissen  Substanz 
überhaupt  eine  Kernvermehrung  festgestellt  werden  konnte,  die  aber 
an  Intensität  der  der  grauen  Substanz  weit  nachstand,  da  diese  sich 
schon  durch  den  Kernreichtnm  von  der  ersteren  unterschied.  Ausserdem 
fand  sich  in  der  grauen  Substanz  eine  ausgeprägte  Hyperämie,  die 
oft  einen  sehr  hohen  Grad  erreichte.  Hämorrhagien  wurden  mehrmals 
beobachtet,  oft  in  grosser  Ausdehnung.  An  den  Vorderhornzellen 
konnten  ausgesprochene  degenerative  Erscheinungen  nachgewiesen 
werden.  An  der  Marksubstanz  zeigten  die  Nervenfasern  Veränderungen, 
das  Nervenmark  war  varikös  aufgetrieben,  in  Myelintropfen  geronnen, 
die  Achsenzylinder  „hypertrophiert**,  weniger  färbbar,  blass.  Um  den 
Zentralkanal  fanden  sich  Blutungen  und  vermehrter  Kerngehalt. 

Die  genannten  Veränderungen  waren  nun  zwar  über  das  ganze 
Rückenmark  verbreitet,  zeigten  aber  immer  die  grösste  Intensität  an 
dem  Segmente,  das  der  Bissstelle  entsprach.  Bei  Biss  in  die  Beine 
war  das  Lumbaimark  am  meisten  ergriffen,  bei  Biss  in  die  Arme  das 
Cervikalmark.  Von  hier  aus  breiten  sich  die  Veränderungen,  an  Stärke 
abnehmend,  aufwärts  und  abwärts  aus.  Die  Veränderungen  waren  am 
meisten  ausgeprägt  in  den  Vorderhörnern,  was  deutlich  in  den  Abbil- 
dungen zu  erkennen  ist,  welche  H  ö  g  y  e  s  (2)  in  seiner  Monographie 
über  die  Lyssa  nach  Präparaten  von  Schaff  er  gegeben  hat.  Ich  haba 
von  jenen  eine  reproduziert  (Textfigur  1).  In  der  Medulla  obl.  fand  sich 
eine  lebhafte  Infiltration,  welche  hauptsächlich  die  graue  Substanz  am 
Boden  des  IV.  Ventrikels  einnahm.  Die  grösseren  Blutgefässe  in  den 
ventralen  Teilen  waren  prall  mit  Blut  gefüllt,  ausserdem  waren  sie 
der  Sitz  einer  starken  periadventitiellen  Infiltration.  Degeneration  der 
Ganglienzellen  konnte  auch  hier  nachgewiesen  werden.  Die  Brücke 
und  die  Basalganglien  zeigten  ebenso  wie  die  Hirnrinde  auch  Hyper- 


(1)  Schaffer,  Pathologie  und  pathologische  Anatomie  der  Lyssa. 
Ziegl.  Beitr.    Bd.  7.    1890. 

(2)  Högyes,  Lyssa.    Spez.  Pathol.  und  Therapie,  herausgeg.  von 
Nothnagel,   Bd.   V.   5.    Wien   1897. 
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ämie,     Infiltration     und    kapilläre    Hämorrhagien.     Die    Veränderungen 
waren  aber  hier  geringer  als  im  Rückenmarke. 

Ganz  dieselben  Befunde  haben  auch  andere  Forscher  bei  der  Lyssa 
erheben   können. 

Professor  Dr.  Karl  Schaffer  in  Budapest  hat  mir  mit 
grosser  Zuvorkommenheit,  für  die  ich  ihm  hiermit  meinen  Dank 
ausspreche,  einige  seiner  Originalpräparate  zur  Verfügung 
gestellt.  Ich  bin  dadurch  in  den  Stand  gesetzt,  eine  direkte  Ver- 
gleichung  zwischen  den  Veränderungen  bei  Lyssa  und  bei  spinaler 
Kinderlähmung  anzustellen.  Einen  prinzipiellen  Unterschied  habe 
ich  nicht  entdecken  können.  Es  bestehen  in  beiden  Affektionen 
infiltrative  Zustände,  die  vorwiegend  an  die  Gefässe  gebunden 
sind.    Die   Veränderungen   sind   am  stärksten  ausgeprägt  in  der 


Fig.    1.    Sakralmark  eines   9  Jahre  alten  Knaben,   der  von  einem  wut- 

kranken  Hunde  in  den  Oberschenkel  gebissen  war.  Aus  der  Monographie 

von  H  ö  g  y  e  s  über  die  Lyssa  (Nothnagels  Archiv  Bd.  V,  5),  nach 

einem  Präparate  von  Schaffer. 

grauen  Substanz  und  hier  gewöhnlich  in  den  Vorderhörnem  am 
meisten  hervortretend,  wie  dies  deutlich  in  der  Textfigur  1  hervor- 
tritt.    In  der  weissen  sind  fast  allein  die  Gefässe  infiltriert. 

Es  scheint  nun  ohne  Zweifel  auf  den  ersten  Blick  etwas  kühn, 
die  Veränderungen  bei  Lyssa  und  die  bei  der  akuten  spinalen 
Lähmung  gleichstellen  zu  wollen,  da  ja  die  beiden  Krankheiten 
ihrer  Aetiologie  nach  völlig  verschieden  sind  und  auch  klinisch 
in  so  durchaus  ungleichartiger  Weise  auftreten.  Indessen  sind 
im  Verlauf  grössere  Aehnlichkeiten  vorhanden,  als  man  gemeinhin 
glaubt,  wenigstens  gilt  dies  von  der  allgemeinen  Auffassung  hier 
oben  im  Norden,  wo  Lyssa  kaum  vorkommt,  wo  wir  also  auf 
die  Quellen  in  der  Literatur  angewiesen  sind.  Es  gibt  nämlich,, 
wie  bekannt,  eine  besondere  Form  der  genannten  Krankheit,  die 
in    der   Hauptsache   wie   eine    auf-   oder   absteigende    motorische 
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Lähmung  verläuft,  und  deren  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  Ver- 
lauf einer  tödlichen  Poliomyelitis  acuta  ich  in  einer  Aeusserung 
Danas  (1)  bestätigt  finde,  der  gelegentlich  der  L and ry  sehen 
Paralyse  sagt:  „IVlien  discussing  the  subject  (i.  e.  die  Landry- 

sehe  Lahmung) the  opinion  had  been  expressed  that  paraly  tie 

rabies  might  be  classified  clinically  as  Landry's  paralysis,  and 
that  probably  some  of  these  cases  were  really  examples  of  rabies.*^ 
Allerdings  gibt  Högyes  an,  dass  bei  der  paralytischen  Form 
Anästhesie  der  Haut  auftrete,  ob  diese  aber  konstant  ist  und 
dem  Typus,  den  wir  bei  einer  transversalen  Myelitis  finden,  ent- 
spricht, oder  nur  die  niederen  Grade  darstellt,  die  auch  bei  einer 
spinalen  Kinderlähmung  auftreten  können,  kann  ich  nicht  sagen. 
Nach  Danas  oben  angeführter  Aeusserung  zu  urteilen,  scheint 
das  letztere  der  Fall  zu  sein.  Aber  nicht  nur  diese  spezielle  Form 
der  Lyssa  verrät  in  symptomatologischer  Hinsicht  eine  Aehnlich- 
keit mit  der  akuten  spinalen  Lähmung,  auch  die  gewöhnlichere 
konvulsive  Form  weist  in  ihrem  letzten,  paralytischen  Stadium 
Analogien  dazu  auf. 

Alle  die  oben  angeführten  Fälle  von  Myelitis  zeigen  patho- 
logisch-anatomisch dieselben  Charaktere,  wie  die  Poliomyelitis 
acuta,  d.  h.  sie  stellen  eine  infiltrative,  meist  an  die  Gefässe 
gebundene  Entzündung  dar,  die  fast  ausschliesslich  oder  doch 
in  hervorragendem  Grade  die  graue  Substanz  des  Rückenmarkes 
betrifft  und  hier  wiederum  in  der  Regel  am  stärksten  die  Vorder- 
hörner. 

Von  dieser  Art  der  Myelitis  unterscheiden  sich  andere  Fälle,  bei 
denen  zahlreiche  Herde  und  zwar  besonders  in  der  weissen 
Substanz  gefunden  werden.  Diese  verlaufen  teils  unter 
dem  Bilde  der  akuten  Ataxie  —  von  solchen  Fällen  sind  nach 
S  c  h  m  au  s  (2)  nur  zwei  Sektionen  und  zwar  aus  dem  abgelaufenen 
Stadium  bekannt  —  teils  unter  dem  Bilde  der  akuten  Paraplegie 
mit  Anästhesie.  Gerade  bei  den  letzteren  treten  sehr  oft  degene- 
rative Herde  auf,  welche  zu  zahlreichen  Diskussionen  Anlass  ge- 
geben haben,  ob  sie  überhaupt  als  entzündlich  angesehen  werden 
sollen. 

Ich  gehe  auf  die  letzterwähnten  Formen  von  Myelitis  hier 
nicht   ein. 


(1)  Journal  of  nerv,   and   ment.   dis.    Bd.   21.    1896.    S.   319. 

(2)  Schmaus,    Akute    Myelitis    in    Lubarsch    und    Oster- 
tag,  Ergebnisse  etc.  für  das  Jahr  1903. 
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V.   Pathogenese. 

Wenn  ich  auch  meine  Stellung  zur  alten  Streitfrage  über  die 
primäre  oder  sekundäre  Erkrankung  der  Ganglienzellen  bei  der 
Poliomyelitis  durch  die  vorausgehenden  Ausführungen  schon  klar 
hingestellt  habe,  so  finde  ich  es  doch  nötig,  auf  den  strittigen 
Punkt  etwas  näher  einzugehen. 

Da  bei  den  oft  wiederholten  Diskussionen  über  die  betreffende 
Frage  so  ziemlich  alles,  was  für  die  eine  oder  die  andere  Auf- 
fassung angeführt  werden  kann,  schon  zur  Sprache  gekommen  ist, 
80  kann  ich  hier  kaum  etwas  eigentlich  Neues  hinzufügen,  sondern 
muss  mich  vorzugsweise  darauf  beschränken,  nachzusehen,  inwie- 
weit meine  eigenen  Untersuchungen  für  die  eine  oder  die  andere 
Ansicht  sprechen. 

Die  erste  bestimmte  Ansicht  über  die  Entstehungsweise  der 
Poliomyelitis  wurde  bekanntlich  von  C  h  a  r  c  o  t  und  J  o  f  f  r  o  y 
ausgesprochen.  Diese  Forscher  fanden,  dass  in  ihrem  Falle,  der, 
wie  früher  erwähnt  wurde,  schon  seit  mehreren  Jahren  abgelaufen 
war,  die  Veränderungen  an  verschiedenen  Stellen  sich  in  syste- 
matischer Weise  auf  die  Vorderhörner  beschränkten,  ohne  ihre 
Grenzen  zu  überschreiten.  Nur  sekundär,  zufälligerweise 
hatten  sie  sich  auch  auf  die  Hinterhörner  und  die  weissen  Stränge 
erstreckt.  Welche  Elemente  aber  waren  in  erster  Linie  ergriffen? 
War  es  die  Neuroglia  oder  waren  es  die  motorischen  Ganglien- 
zellen? Warum  betraf  diese  so  bemerkenswerte  Lokalisation  nur 
die  Vorderhörner,  wenn  die  Neuroglia  am  ersten  befallen  war? 
War  es  nicht  wahrscheinlicher,  dass  die  motorischen  Ganglien- 
zellen, die  spezifischen,  mit  besonderen  Eigenschaften  begabten 
Elemente,  zuerst  ergriffen  waren?  Charcot  und  Joffroy 
führen  zur  Stütze  dieser  Auffassung  noch  den  Umstand  an,  dass 
der  Schwund  einzelner  oder  ganzer  Gruppen  von  Ganglienzellen 
nebst  der  darauf  beruhenden  Atrophie  der  zugehörigen  vorderen 
Wurzeln  stellenweise  die  einzig  wahrnehmbare  Alteration  ist. 

Der  eifrigste  und  konsequenteste  Verteidiger  der  Charcot- 
schen  Lehre  istvonKahlden.  Li  einer  grösseren  Arbeit,  die 
sich  auf  eigene  Untersuchungen  sowohl  älterer  Fälle  von  Polio- 
myelitis ac.  als  auch  anderer  Rückenmarks  Veränderungen  stützt, 
die  mit  dieser  Krankheit  gewisse  Analogien  aufwiesen,  hat  er 
alles,  was  zugunsten  der  von  ihm  gehuldigten  Auffassung  spricht, 
zusammengetragen,  es  scheint  mir  darum  am  zweckmässigsten, 
von  den  Erörterungen  dieses  Autors  auszugehen. 

Es  war  von  einigen  Untersuchem  eine  gruppenweise  Erkran- 
kung der  Ganglienzellen  konstatiert  worden.  Da  Kadyi  durch 
seine  Untersuchungen  über  die  Blutgefässe  des  Rückenmarkes  nach- 
gewiesen hatte,  dass  die  verschiedenen  Ganglienzellengruppen  nicht 
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mit  den  Versorgxmgsgebieten  der  einzelnen  Gkfässe  zusammen- 
fallen, sondern  dass  eine  jede  Gruppe  immer  von  mehreren 
Zentralarterien  versorgt  wurde,  so  könne  ein  solches  gruppen- 
weises Befallensein  nur  aus  eiaer  primären  Affektion  der  Ganglien- 
zellen erklärt  werden,  v.  Kahlden  fand  weiter  —  und  er  sah 
darin  den  sichersten  Beweis  für  die  Bichtigkeit  seiner  Anschau- 
ungen — ,  dass  in  den  Vorderhömem  beim  Untergänge  der 
Ganglienzellen  der  Schwund  der  Nervenfasern  gelegentlich  ein 
geringfügiger  war,  was  mit  der  Annahme  von  primär  inter- 
stitiellen Veränderungen  unvereinbar  sei,  da  es  in  diesem  Falle 
unerklärbar  wäre,  „weshalb  nur  die  dem  einen  System  der  vor- 
deren Wurzeln  angehörenden  Fasern  von  einer  Zerstörung  be- 
fallen würden".  Nach  v.  Kahlden  wären  die  Veränderungen 
des  Zwischengewebes  bei  der  Poliomyelitis  nicht  derart,  dass  sie 
zur  Annahme  primär  interstitieller  Veränderungen  nötigten.  Zum 
Vergleich  untersuchte  er  Fälle,  bei  denen  ihm  eine  primäre  Affek- 
tion der  Ganglienzellen  als  sichergestellt  erschien,  Erkrankungen 
wie  die  chronische  Poliomyelitis  und  die  amyotrophische  Lateral- 
sklerose, ebenso  wie  Rückenmarkspräparate  nach  Amputationen 
und  intrauterinen  Selbstamputationen.  Dabei  fand  er,  dass  das 
Grundgewebe  bei  der  Poliomyelitis  ac.  in  den  meisten  Fällen, 
„wenn  man  von  ganz  schweren  absieht",  dieselben  geringfügigen 
Veränderungen  zeigte,  wie  bei  den  genannten  Zuständen. 

Die  Gegner  der  Char  cot  sehen  Lehre  (Roger  und 
Damaschino,  Roth,  Schnitze,  Goldscheider  u.  a.) 
hoben  dagegen  die  Beteiligung  des  interstitiellen  Gewebes  hervor 
und  sahen  den  Prozess  als  eine  gewöhnliche  Myelitis  an. 

Was  der  Beweisführung  und  dem  ganzen  Gedankengang 
Charcots  und  v.  Kahldens  zugrunde  liegt,  ist  offenbar  eine 
ßupponierte  spezifische  Affinität  des  Virus  den  motorischen 
Ganglienzellen  gegenüber.  Eben  weil  diese  in  die  Vorderhörner 
eingelagert  sind,  wird  der  Prozess  hierher  lokalisiert.  Die  Gan- 
glienzellen gehen  unter,  infolgedessen  tritt  unter  Umständen  in 
der  Umgebung  eine  Reaktion  des  Grund^webes  auf.  Dies  ist  der 
Sinn  der  C  h  a  r  c  o  t  sehen  Lehre.  An  und  für  sich  hat  diese  nichts 
Unwahrscheinliches.  Denn  einerseits  ist  die  Elektivität  eine 
Erscheinung,  die  uns  gerade  in  der  Rückenmarkspathologie  nicht 
selten  begegnet,  andererseits  wissen  wir  ja,  dass  überall  da,  wo 
Gewebe  oder  Gewebsteile  zugrimde  gehen,  dort  auch  die 
Wanderzellen  des  Körpers  auftreten,  so  dass  das  Bild  einer  reak- 
tiven  Entzündung   entsteht. 

Wenn  die  von  Charcot  aufgestellte  Lehre  dem  Sachver- 
halt entspricht,  so  dürfen  wir  auch  erwarten,  gewisse  konstante 
Beziehungen  zwischen  den  parenchymatösen  und  interstitiellen 
Veränderungen  zu  finden,  und  zwar  erstens  in  der  Richtung,  dass 
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überall,  wo  eine  Alteration  der  interstitiellen  Substanz  nach- 
weisbar ist,  auch  die  Ganglienzellen  degeneriert  sein  müssen. 
Weiter  können  wir  erwarten,  dass  die  Veränderungen,  wie  von 
mehreren  üntersuchern  behauptet  wurde,  sich  an  die  öanglien- 
zellengruppen  anlehnen  sollen  und  dass  sie  die  Vorderhömer 
oder  die  damit  gleichzustellenden  Grebiete  im  Bulbus  auch  nicht 
überschreiten  dürfen. 

Es  ist  nun  ohne  weiteres  klar  —  und  es  wird  dies  auch 
allgemein  zugegeben  — ,  dass  sich  die  gegenseitigen  Beziehungen 
in  den  Veränderungen  der  Ganglienzellen  und  des  interstitiellen 
Gewebes  am  besten  an  ganz  frischen  Fällen  studieren  lassen. 

Wenn  wir  die  ersten  Anfänge  des  Prozesses  an  Stellen  ver- 
folgen, von  welchen  Taf.  V — VI,  Fig.  4,  ein  Bild  wiedergibt,  so 
können  wir  schon  eine  hervortretende  Beteiligung  des  inter- 
stitiellen Gewebes  in  Form  von  Hyperämie,  Infiltration  der 
Gefässscheiden  und  kleiner  Rundzellenherde  konstatieren,  wäh- 
rend an  den  Ganglienzellen  äusserst  unbedeutende  Veränderungen 
nachgewiesen  werden.  Aehnliche  Stellen,  wo  bei  beginnender  Infil- 
tration die  Ganglienzellen  selbst  keine  oder  sehr  geringe  Ver- 
änderungen aufweisen  (Taf.  VII— Vni,  Fig.  3,  Taf.  IX— X, 
Fig.  8,  letzteres  Müllerpräparat !),  sind  nicht  selten  zu  finden.  So 
zeigt  Taf.  V — VI,  Fig.  5,  neben  einem  Rundzellenherd  eine 
normale  Ganglienzelle  (über  die  in  derselben  Figur  sichtbaren,  in 
dem  Photogramm  wie  degenerierte  Ganglienzellen  aussehenden 
runden  Klumpen,  siehe  S.  124). 

Noch  besser  als  im  Rückenmarke  sind  die  Zellen  der  bulbären 
Kerne  erhalten,  und  es  kann  als  Regel  gelten,  dass  hier  die 
parenchymatösen  Veränderungen  gegen  die  des  interstitiellen  Ge- 
webes ganz  zurücktreten  und  sehr  geringfügig  oder  selbst  nicht 
nachweisbar  sind  (Taf.  VII— VIII,  Fig.  11,  Taf.  XI— XU, 
Fig.  2  und  8).  D  a  u  b  e  r  konnte  in  der  MeduUa  obl.  ähnliche  Be- 
funde nachweisen.  Er  fand  im  Hypoglossuskeme  die  meisten 
Zellen  normal,  während  das  umgebende  Gewebe  des  Bodens  des 
IV.  Ventrikels  mit  Zellen  prall  infiltriert  war. 

Im  allgemeinen  steht,  wie  dies  auch  fast  alle  früheren 
Untersucher  gefainden  haben,  die  Degeneration  der  Ganglien- 
zellen im  geraden  Verhältnis  zu  den  interstitiellen  Verände- 
rungen. Indessen  kommen  auch  bei  stärkerer  Affektion  des 
Grundgewebes,  wie  z.  B.  Taf.  XI — XII,  Fig.  4,  zeigt,  Ganglien- 
zellen vor,  die  zwar  nicht  normal,  aber  doch  keineswegs  so  ver- 
ändert sind,  wie  man  aus  der  Stärke  der  Affektion  der  Umgebung 
erwarten  könnte.  Ein  ähnliches  Beispiel  liefert  Taf.  IX — X,  Fig.  7. 

Es  gibt  aber  auch  Abweichungen  im  entgegengesetzten  Sinne, 
so  dass  die  Affektionen  der  Ganglienzellen  im  Verhältnis  zu  der  In- 
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filtration  relativ  weit  fortgeschritten  sind.  Eine  solche  Stelle 
sieht  man  auf  Taf.  XI — XII,  Fig.  6.  Hier  sind  die  Ganglien- 
zellen stark  alteriert,  die  Rundzellen  sind  dagegen  verhältnismässig 
spärlich.  Es  tritt  uns  aber  hier  eine  ganz  besonders  starke 
Auflockerung  des  Grundgewebes  entgegen,  was  noch  deut^ 
lieber  im  Präparate  als  in  der  Abbildung  zutage  tritt. 
Die  dieser  Alteration  zugrunde  liegende  Erscheinung,  das  ent- 
zündliche Oedem,  ist  wahrscheinlich  ein  Faktor,  dem  eine  grössere 
Bolle  bei  der  Zerstörung  der  Ganglienzellen  zukommt,  als  ihm 
im  allgemeinen  zugeschrieben  wird.  Goldscheider  der 
besonders  die  eventuelle  Bedeutung  ähnlicher  Veränderungen 
betont,  sagt,  „dass  wir  die  feineren  Gefässveränderungen 
noch  gar  nicht  zu  erkennen  vermögen.  Wenn  die  mit 
Zellenmassen  umlagerten  Gefässe  zweifellos  erkrankt  sind, 
so  sind  diejenigen,  welche  einen  kaum  übemormalen  Kemreichtum 
der  Adventitia  zeigen,  deshalb  doch  nicht  normal;  möglicherweise 
besteht  hier  eine  vermehrte  Durchlässigkeit,  ohne  dass  eine  Zellen- 
proliferation  eingetreten  ist.  Wir  wissen  ja  gar  nicht,  ob  diese 
so  deutlich  sichtbare  Zellenproliferation  mit  der  Erkrankung  der 
Ganglienzellen  etwas  zu  tun  hat;  vielleicht  hängt  letztere  von 
den  Veränderungen  der  Zirkulation  xind  des  Lymphsystems  ab, 
welche  unabhängig  von  der  Zellen-Proliferation  sind." 

Eine  solche  anscheinend  fehlende  Uebereinstimmung  in  dem 
Hervortreten  der  parenchymatösen  und  sichtbaren  interstitiellen 
Veränderungen  findet  sich  fast  ausschliesslich  in  den  die  Er- 
wachsenen betreffenden  Fällen,  besonders  .wenn  man  sie  mit  denen 
der  Kinder  vergleicht.  Ich  habe  früher  erwähnt,  dass  hier  im 
allgemeinen  die  Infiltration  am  stärksten  hervortritt.  Aber  auch 
in  jenen  Fällen  ist  der  ganze  Charakter  der  Erkrankung  als 
ein  von  den  Gefässen  ausgehender  ein  so  in  die  Augen  sprin- 
gender, dass  über  die  Pathogenese  kein  Zweifel  bestehen  kann. 
Dazu  kommt,  dass  auch  hier  oft  solche  für  die  ganze  Auffassung 
wichtige  Stellen  gefunden  werden,  wo  die  Ganglienzellen  verhältnis- 
mässig intakt  sind  bei  hervortretender  Beteiligung  der  Zwischen- 
substanz. Ich  verweise  nur  auf  die  Photogramme  Taf.  VII — VIII, 
Fig.  11,  Taf.  XI— XII,  Fig.  8,  Taf.  IX— X,  Fig.  7  und  8,  wobei 
ich  besonders  darauf  aufmerksam  machen  möchte,  dass  das  Rücken- 
mark, von  dem  diese  letzteren  Abbildungen  stammen,  in  Müller 
gehärtet  wurde  und  dann  volle  17  Jahre  in  Alkohol  aufbewahrt 
war,  so  dass  wir  schon  deswegen  hier  nicht  erwarten  können,  die- 
selbe feinere  Zellenstruktur  zu  finden  wie  in  den  anderen  Fällen. 
Von  entscheidendem  Gewicht  scheint  es  mir  zu  sein,  dass  auch  in 
diesen  Fällen  keine  einzige  Stelle  mit  Degeneration  oder  Unter- 
gang der  Ganglienzellen  ohne  gleichzeitige  Affektion  sowohl  der 
Oefässe  wie  der  Grundsubstanz  zu  entdecken  ist. 
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Die  Form  der  Affektion  der  Ganglienzellen  ist  aber  auch 
derart,  dass  sie  von  den  von  einer  reinen  Toxineinwirkaing  —  und 
so  ungefähr  müssen  wir  ains  doch  das  betreffende  Gift  vorstellen, 
gleichgültig,  ob  dieser  infektiös  -  toxische  Stoff  im  Bückenmarke 
selbst  oder  anderswo  produziert  wird  —  abhängigen  abweicht. 
Denn  ein  solches  kann  wohl  Veränderungen  und  auch  den  Tod 
der  Zellen  herbeiführen;  ein  so  völliges  Verschwinden  der  Gan- 
glienzellen, wie  es  beobachtet  wird,  ist  meines  Wissens  niemals 
als  Toxinwirkung  nachgewiesen,  sondern  hängt  offenbar  mit  dem 
ganzen  entzündlichen  Prozesse  zusammen.  Dass  das  Gift  auch 
auf  die  Ganglienzellen  seine  Wirkung  entfaltet,  soll  natürlich 
nicht  geleugnet  werden,  jedenfalls  tritt  diese  Wirkung  aber  gegen 
die  der  interstitiellen  entzündlichen  Erscheinungen  zurück  und 
kann  in  keinem  Falle  in  der  Weise  verwertet  werden,  wie  es 
Charcot  und  v.  Kahlden  u.  a.  getan  haben. 

Auf  Taf.  V — VI,  Fig.  4,  tritt  eine  Stelle  hervor,  die  von 
fundamentaler  Wichtigkeit  ist,  nämlich,  dass  die  Bundzellen- 
infiltration offenbar  in  ihrer  Lokalisation  von  der  Gefässver- 
teilung  und  nicht  von  den  Ganglienzellen  bestimmt  wird.  Ginge 
der  Reiz  von  diesen  aus,  wie  neuerdings  wieder  von  Möncke- 
berg  angenommen  wird,  der  die  Sache  in  der  Weise  auffasst, 
dass  die  Degenerationsprodukte  des  durch  das  Gift  geschädigten 
Parenchyms  chemotaktisch  wirken  und  eine  Emigration  von  Leuko- 
cyten  bedingen,  so  würde  der  Reiz  in  erster  Linie  die  Kapillar- 
gebiete in  der  Nähe  der  Ganglienzellen  treffen.  Es  geht  aber  aus 
der  Figur  unzweifelhj^ft  hervor,  dass  die  interstitiellen  Ver- 
ä,nderungen  in  ihrer  Lokalisation  nicht  von  den  Ganglienzellen, 
sondern  von  einem  in  den  Gefässen  liegenden  Moment  bestimmt 
werden.  Im  Bulbus  zieht  oft  ein  dicht  infiltriertes  Gefäss  mitten 
durch  den  Nervenkem,  dessen  Ganglienzellen  selbst  intakt  sind, 
und  wo  das  zwischen  letzteren  liegende  Gewebe  nicht  merkbar 
alteriert  ist  oder  nur  eine  höchst  unbedeutende  Kemver- 
mehrung  zeigt.  Solche  Befunde  sprechen  durchaus  für  die 
vaskuläre  Entstehung  der  Erkrankung.  Daran  kann  das  zu- 
weilen vorkommende  Auftreten  von  pericellulären  Infiltrationen 
(Taf.  V— VI,  Fig.  2)  nichts  ändern. 

Ebensowenig  wie  zu  den  einzelnen  Ganglienzellen  steht  der 
Prozess  zu  den  verschiedenen  Zellengruppen  in  konstantem  Verhält- 
nis. Im  akuten  Stadium  wird  fast  niemals  ein  auf  gewisse  Gruppen 
beschränktes  Auftreten  der  Infiltration  bemerkt.  Immer  ist 
der  Prozess  diffus  oder  regellos  zerstreut  imd  überall  an  die 
Gefässe  gebunden.  Dass  jedoch  zuweilen  in  älteren  Fällen  eine 
gruppenweise  Erkrankung  konstatiert  wird,  beeinträchtigt  in 
keiner  Weise  die  vaskuläre  Lokalisation  der  Veränderungen.  Das 
gruppenweise   Befallensein  wäre  mit  der  Abhängigkeit  von  der 
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Gefässverteiligung  (nach  den  Untersuchungen  Kadyis)  unver- 
einbar, wenn  die  Pathogenese  in  einer  blanden  Embolie  oder  einem 
ähnlichen  Prozesse  zu  suchen  wäre.  Nun  steht  aber  die  Sache 
so,  dass,  wenn  das  Gift  nur  einmal  in  eine  Stelle  hineingebracht 
ist,  es  offenbar  die  Neiguixg  zur  Weiterverbreitung  in  sich  trägt, 
und  so  die  Veränderungen  von  einem  Gefässgebiete  auf  das  andere 
übergreifen  können.  Andererseits  kann  der  Prozess  natürlich  auf 
einen  gewissen  Abschnitt  einer  Gruppe  begrenzt  sein.  An  man- 
chen älteren  Fällen  konnte  aber  eine  gruppenweise  Erkrankung 
nicht  konstatiert  werden.  Lövegren  sah  z.  B.  bei  seinem  zwei- 
jährigen Falle  die  Herdgrenze  stellenweise  quer  durch  eine 
Ganglienzellengruppe  gehen.  Mehrere  analoge  Beispiele,  wo  die 
Gruppen  nur  teilweise  ergriffen  wurden,  könnten  angeführt  werden. 

Ausserdem  haben  sowohl  K a w k a  wie  Goldscheider  und 
Kohnstamm  an  Serienschnitten  gezeigt,  dass,  wenn  auch  in 
gewissen  Gegenden  ganze  Gruppen  befallen  werden,  sich  in  anderen 
Höhen  eine  ganz  andere  Verteilung  der  Veränderungen  bemerkbar 
macht. 

Indessen  kann  sich  der  Prozess  natürlicherweise  an  eine  um- 
schriebene Stelle,  die  gerade  der  Lage  der  Ganglienzellengruppen 
entspricht,  lokalisieren  xmd  diese  zerstören,  ohne  erhebliche  Schädi- 
gung der  anderen  Gebiete  des  Querschnittes  zu  verursachen,  und 
so  können  später  Bilder  entstehen,  wie  die  von  v.  Kahlden 
gefundenen,  wo  die  Ganglienzellen  degeneriert  sind,  das  Nerven- 
fasemetz  dagegen  verhältnismässig  unbeschädigt  erscheint. 
Jedoch  sind  solche  Befunde  überaus  selten,  v.  Kahlden  teilt 
selbst  mehrere  Beispiele  von  mehr  oder  weniger  ausgedehntem 
Untergange  der  Nervenfasern  mit.  Ausserdem  dünkt  es  mir  schwer, 
bei  positivem,  wenn  auch  geringfügigem  Befund  eine  direkte  Schä- 
digung der  Nervenfasern  auszuschliessen.  Zudem  kommt  hier  auch 
die  Begenerationsfähigkeit  der  Nervenfasern  in  Betracht,  da  die 
in  einem  Schnitte  zum  Vorschein  kommenden  Nervenfasern  der 
Vorderhömer  ja  ganz  verschiedener  Herkunft  sind  und  von  in- 
takten Ganglienzellen  innerhalb,  vielleicht  auch  ausserhalb  des 
Bückenmarkes  ihren  Urspsrung  haben  können. 

Gegen  die  primäre  Ganglienzellendegeneration  spricht  ferner, 
dass  in  fast  allen  frischen  Fällen  Veränderungen  weit  über  die 
motorische  Begion  hinaus  beobachtet  werden  können.  Gnold- 
scheider  fand  in  der  weissen  Substanz  die  Gefässe  von  Bimd- 
zellen  bedeckt  und  legt  mit  Becht  auf  die  Affektion  der  im  »vorderen 
Piafortsatze  gelegenen  Gefässe  ein  besonderes  Gewicht.  Dieselben 
Veränderungen  sind  von  Bedlich,  Bülow-Hansen  imd 
Harbitz  u.  a.  beschrieben  worden.  Bedlich  fand  kleine  Ent- 
zündungsherde in  dem  Hinterhome  in  den  Clark  eschen  Säulen 

und  in  der  weissen  Substanz,  Bülow-Hansen  und  Harbitz       /-^  t 
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in  den  Hinterhörnern  und  in  dem  an  die  Vorderhörner  angrenzenden 
Abschnitte  der  Vorderseitenstränge. 

In  allen  meinen  Fällen  waren  Veränderungen  ausserhalb  der 
Vorderhörner  zu  konstatieren,  und  zwar  an  den  verschiedensten 
Stellen,  in  den  Hinterhömern  (Taf .  V— VI,  Fig.  3,  Taf.  VII— VUI, 
Fig.  2,  5,  10,  Taf.  IX— X,  Fig».  5  und  9),  in  den  weissen  Strängen 
(Taf.  V-VI,  Fig.  6  u.  11,  Taf.  VH-VIII,  Fig.  4,  Taf.  IX-X,  Fig.  1). 
Auch  fand  ich  in  allen  Fällen  bald  hier,  bald  dort  mehr  ausgeprägt 
eine  Infiltration  des  vorderen  Piafortsatzes  (Taf.  VII — VIII,  Fig.  5, 
Taf.  IX — X,  Fig.  5  und  10),  wie  auch  die  Pia  besonders  im  unteren 
Teile  des  Rückenmarkes  (Taf.  V— VI,  Fig.  1  und  10,  Taf. 
IX — X,  Fig  4),  aber  auch  zuweilen  in  höheren  Abschnitten  (z.  B. 
in  Foramen  coecum  (Taf.  VII — VIII,  Fig.  12),  am  Chiasma  Nerv, 
opt.  (Taf.  VII— VIII,  Fig.  13)  affiziert  war.  Besonders  will  ich 
hervorheben,  dass  auch  im  Falle  VII,  wo  die  Infiltration  durch- 
gehends  am  wenigsten  ausgeprägt  war,  die  Infiltrate  auch  ausser- 
halb der  Vorderhörner  auftraten  (Taf.  IX— X,  Fig*.  9  und  10). 

Noch  deutlicher  zeigt  sich  die  Unabhängigkeit  der  Alterationen 
von  der  motorischen  Region  in  der  MeduUa  obl.  Hier  kann  oft 
gar  keine  Bevorzugung  dieser  Region  konstatiert  werden,  wie 
es  doch  gewöhnlich  im  Rückenmarke  der  Fall  ist,  viel- 
mehr treten  die  Veränderungen  im  verlängerten  Marke  fast  regel- 
mässig ausserhalb  der  Himnervenkeme  stärker  als  innerhalb  der- 
selben auf.  Diese  durchgängige  Verschiedenheit  gegenüber  dem 
Rückenmarke,  die  auch  Redlich  beobachtet  hat,  muss  natürlich, 
bei  dem  ausgesprochen  vaskulären  Charakter  der  Erkrankung, 
ihren  hauptsächlichen  Grund  in  der  Gefässverteilung  haben. 

Im  Gehirne  treten  die  Veränderungen  sowohl  in  den  Zentral- 
windungen wie  in  den  anderen  Teilen  des  Gehirnes  auf.  Von 
speziellem  Interesse  ist  der  Befund  von  Redlich,  der  in  dem 
Centrum  semiovale  kleine  Herde  fand.  Ich  konnte  ähnliche  Ver- 
änderungen im  Kleinhirn  dreier  meiner  Fälle  erheben  (Taf.  V — VI, 
Fig.  9).  Hier  kann  überhaupt  von  einer  Abhängigkeit  der  Ganglien- 
zellendegeneration ebensowenig  die  Rede  sein  wie  bei  den  Ver- 
änderungen der  weissen  Substanz  des  Rückenmarkes  und  der  Pia. 

Auch  in  mehreren  älteren  Fällen  ist  ein  solches  Uebergreifen 
auf  andere  Gebiete  als  die  Vorderhörner,  und  zwar  besonders  auf 
die  hintere  graue  Substanz,  beobachtet  worden,  ich  nenn6  nur  die 
Fälle  von  C  h  a  r  c  o  t  und  Joffroy,  Dejerine  und  H  u  e  t , 
V.  Kahl  den. 

Die  angegebenen,  ausserhalb  der  Vorderhörner  auftretenden 
Veränderungen  können  nicht,  wie  dies  von  mehreren  Seiten  ge- 
schehen ist,  als  nur  sekundär  betrachtet  werden.  Gegen  eine  solche 
Deutung  spricht  ausser  mehreren  anderen  Gründen  auch  der  Um- 
stand, dass  die  Alterationen  der  Hinterhömer  nicht  nur  denjenigen 
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der  Vorderhömer  an  Stärke  zuweilen  gleichkommen  (Taf.  IX — X, 
Fig.  5),  sondern  dieselben  auch  übertreffen  (Taf.  VII — VIII,  Fig.  5). 
Sie  sind  insoweit  gerade  so  primär  wie  die  Veränderungen  des 
Vorderhorns,  als  sie  der  Wirkung  des  Giftes  in  loco  zuzu- 
schreiben sind. 

Nach  V.  Kahlden  erscheint  es  nun  zweifelhaft,  ob  es 
sich  bei  solchen  Fällen,  wo  der  Prozess  über  die  Vorderhömer 
weit  hinausgreift,  überhaupt  noch  um  Poliomyelitis  handele,  jeden- 
falls müssten  sie  als  atypische  bezeichnet  werden,  und  es  sei 
nicht  richtig,  aus  ihnen  Schlüsse  von  allgemeiner  Gültigkeit  ab- 
zuleiten. Denn  mit  dem  Uebergreifen  der  Erkrankung  auf  die 
Hinterhömer  und  die  weissen  Stränge  gehe  „ja  gerade  das  ver- 
loren, was  die  typische  Poliomyelitis  anterior  charakterisiert,  und 
was  hauptsächlich  Veranlassung  geworden  ist,  die  Primärerkran- 
kung in  den  Ganglienzellen  zu  suchen"  (1).  Vom  rein  pathologisch- 
anatomischen Standpunkte  ist  dies  nun  auch  zweifellos  wahr.  Die 
Poliomyelitis  ant.  ac.  bezeichnet  aber  nicht  nur  eine  anatomische 
Verändenm^g,  sondern  auch  ein  gut  charakterisiertes  Krankheits- 
bild mit  einem  typischen  Verlaufe  und  wahrscheinlich,  in  den 
meisten  Fällen  wenigstens,  von  einem  spezifischen  Krankheits- 
erreger hervorgerufen.  Ob  man  diese  Krankheit  als  „Spinale 
Kinderlähmung'^  „Essentielle  Lähmung'',  „Poliomyelitis  ant. 
ac."  bezeichnet  oder  auch  mit  anderen  Namen  belegt,  ist  ja 
durchaus  gleichgültig.  Die  Bezeichnung  Poliomyelitis  ant.  ac. 
ging  von  einer  ungenügenden  Kenntnis  der  der  Erkrankung  zu- 
grunde liegenden  Veränderungen  aus,  und  diese  ungenügenden 
Kenntnisse  können  natürlich  nicht  bei  der  Beurteilung  der  Frage, 
was  zur  Poliomyelitis  ant.  ac.  gerechnet  werden  soll,  zugrunde 
gelegt  werden. 

Einwandsfrei  ist,  dass  alle  meine  sieben  frischen  Fälle 
der  epidemischen  Poliomyelitis  angehörten,  so  dass  bei 
ihnen  ein  Zweifel  über  die  Richtigkeit  der  Diagnose  nicht 
bestehen  kann,  und  doch  zeigten  alle  Veränderungen  ausser- 
halb der  Vorderhömer.  Dasselbe  Verhalten  boten  auch  alle 
übrigen  Fälle  dar,  die  im  akuten  Stadium  zur  Sektion  kamen, 
mit  Ausnahme  vielleicht  desjenigen  von  M  a  1 1  h  e  s.  Jedoch 
zeigt  auch  dieser,  ebenso  wie  alle  übrigen,  dass  der  Versuch 
V.  Kahlden s,  eine  Einteilung  der  Fälle  in  schwere  und  leichte, 
indem  bei  diesen  nur  die  Ganglienzellen  betroffen  sein  sollen, 
bei  jenen  dagegen  auch  das  interstitielle  Gewebe,  keinen  Grund 
in  den  tatsächlichen  Befunden  hat.  Die  Fälle  von  Matthes 
und  Goldscheider,  die  in  dem  akuten  Stadium  an  einer  kom- 


(1)  V.  Kahlden,  Centralbl.  f.  allg.  Pathol.  und  pathol.  Anatomie. 
Bd.  V.  1894,    S.  745. 
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plizierenden  Krankheit,  also  nicht  an  Poliomyelitis-Infektion 
starben,  müssen  ja  im  Sinne  v.  Kahldens  als  leicht  angesehen 
werden,  und  doch  zeigte  sich  in  beiden  eine  hervorragende  Be- 
teiligung des  interstitiellen  Gewebes.  Ebenso  zeigten  mehrere 
ältere  Fälle,  die  jahrelang  beobachtet  wurden,  bei  der  Sek- 
tion einen  völligen  Schwund  der  Ganglienzellen  nebst  Skle- 
rosierung der  Glia,  und  wir  müssen,  unseren  sonstigen  Er- 
fahrungen gemäss  voraussetzen,  dass  auch  hier  tiefgreifende  inter- 
stitielle Alterationen  im  akuten  Stadium  zu  sehen  waren.  Anderer- 
seits lassen  alle  meine  Fälle,  die  ja  sämtlich  als  schwer 
betrachtet  werden  müssen,  an  manchen  Stellen  ein  relatives, 
stellenweise  auch  ein  völliges  Intaktsein  der  Ganglienzellen 
bei  überall  bemerkbarer  Affektion  des  interstitiellen  Gewebes  er- 
kennen. Es  beruht  diese  von  Kahl  den  und  teilweise  auch 
von  Bedlich  unternommene  Scheidung  in  schwere  und  leichte 
Fälle  offenbar  auf  einer  Verwechselung  der  letalen  und  der 
schweren  Fälle.  Nun  kann  aber  ein  Fall  bei  sonst  gutartigem 
Verlaufe  lokal  schwer  sein  und  umgekehrt.  Tödlich  oder  nicht, 
hängt  hier  vor  allem  von  dem  Befallensein  oder  der  Integrität 
der  lebenswichtigen  Zentren  der  MeduUa  obl.  oder  der  Atmungs- 
muskulatur überhaupt  ab. 

Der  Versuch  v.  Kahldens,  von  dem  Verhalten  der  Glia 
bei  einigen  Zuständen,  wo  ein  primärer  Ganglienzellenschwund 
wahrscheinlich  ist,  irgendwelche  Schlüsse  auf  die  Pathogenese  der 
Poliomyelitis  zu  ziehen,  ist  als  verfehlt  zu  bezeichnen.  Er  sagt 
darüber:  „Die  Veränderungen  des  Zwischengewebes  bei  der  Polio- 
myelitis sind  nicht  derartige,  dass  sie  zu  der  Annahme  primär 
interstitieller  Veränderungen  nötigen,  vielmehr  ergibt  sich,  dass 
in  den  meisten  Fällen,  wenn  man  von  ganz  schweren  absieht, 
die  Beschaffenheit  des  Grundgewebes  ungefähr  übereinstimmt  mit 
den  im  ganzen  geringfügigen  Veränderungen,  wie  sie  nach  Ampu- 
tationen, nach  intrauteriner  Selbstamputation,  nach  chronischer 
Poliomyelitis,  sowie  bei  amyotrophischer  Lateralsklerose  eintreten^ 
bei  denen  an  dem  primären  Schwunde  der  Ganglienzellen  kaum 
gezweifelt  werden  kann."  (1)  Die  Erfahrungen,  welche  diesem 
umfassenden  Ausspruch  zugrunde  liegen,  hat  v.  Kahlden  an 
altem  Materiale  gewonnen.  Seine  eigenen  Untersuchungen  an 
zwei  etwas  frischeren  Fällen  —  resp.  5  und  20  Monate  nach  dem 
Eintritt  der  Lähmung  gestorben  — ,  ebenso  wie  teilweise 
auch  die  älteren  Fälle,  ergaben  ihm  zwar  einige  andere 
Besultate,  indem  hier  das  Zwischengewebe  hervortretende  Ver- 
änderungen zeigte,  diesen  Fällen  räumte  er  aber  eine  Sonder- 
stellung ein.     Nach  den  von  anderen  und  mir  gelieferten  über- 


(1)   V.   Kahlden,   Ziegl.   Beitr.    Bd.   13.    1893.    S.   149. 
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einstimmenden  Beschreibungen  über  die  von  vornherein  hervor- 
ragende Beteiligung  des  interstitiellen  Gewebes  ist  es  sicher- 
gestellt, dass  dieses  ein  ganz  anderes  Aussehen  zeigt  als  die  oben- 
genannten Affektionen,  die  ja  überdies  fast  gar  keine  Berührungs- 
punkte mit  der  Poliomyelitis  ac.  haben,  welche  von  jenen  ihrer 
Natur  nach  grundverschieden  ist.  Die  interstitiellen  Verände- 
rungen bei  Poliomyelitis  sind  derart,  dass  sie  zurückgehen 
können  und  resorbiert  werden,  ohne  erhebliche  Spuren  zu  hinter- 
lassen. Das  erheblichste  B,esiduum  bleibt  immer  der  Untergang 
der  sowohl  morphologisch  wie  topographisch  gut  charakterisierten 
motorischen  Ganglienzellen.  Wo  solche  Elemente  fehlen,  sind  auch 
die  Spuren  des  geheilten  Prozesses  nicht  so  in  die  Augen  springend, 
und  daraus,  erklärt  es  sich  zum  grossen  Teile,  dass  in  abge- 
laufenen Fällen  die  Veränderungen  allein  auf  die  Vorderhömer 
oder  Teile  derselben  lokalisiert  erscheinen  können.  — 

In  den  letzten  Jahren  haben  v.  Kahlden  und  Möncke- 
berg  dem  Begriffe  der  primären  Ganglienzellendegeneration 
eine  in  gewissem  Sinne  neue  Bedeutung  gegeben.  Von  den  An- 
schauungen über  die  Entzündung  im  allgemeinen,  die  von 
Weigert,  Ziegler  u.  a.  dargelegt  sind,  ausgehend,  behaupten 
V.  Kahlden  und  Mönckeberg,  dass  die  ersten  Anfänge  der 
Entzündung    immer    an    dem    Parenchym    wahrzunehmen     seien. 

„Sieht  man in  einem  Organe  Degeneration  der  Parenchym- 

zellen,  Emigration  der  Leukozyten  und  Proliferation  fixer  inter- 
stitieller Elemente  nebeneinander,  so  ist  man  durchaus  be- 
rechtigt, sich  das  Nacheinander,  also  den  kausalen  Zusam- 
menhang dieser  Vorgänge,  im  Sinne  der  Weigert  sehen  Ent- 
zündungslehre zu  konstruieren.  —  —  —  Die  Noxe  befällt  das 
spezifische  Parenchym  des  Rückenmarks,  vor  allem  die  Ganglien- 
zellen, doch  kann  auch  eine  primäre  Schädigung  der  Neuroglia 
und  der  feinen  nervösen  Elemente  der  grauen  Substanz  nicht  in 
.Abrede  gestellt  werden,  da  zu  ihrem  Nachweise  unsere  heutigen 
technischen  Hilfsmittel  nicht  ausreichen.  Der  von  der  Stelle  der 
primären  Läsion  zurückkehrende  Säftestrom  erzeugt  eine  Alteration 
der  Gefässwände  im  Sinne  Samuels,  die  dadurch  für  Plasma 
und  Blutkörperchen  durchlässig  werden.  Die  Degenerationspro- 
dukte des  geschädigten  Parenchyms  wirken  chemotaktisch  und 
bedingen  so  die  Emigration  von  Leukozyten  und  die  Lokomotion 
adventitieller  Zellen"  (Mönckeberg).  Wenn  dieser  Versuch, 
die  tatsächlichen  Befunde  in  ein  gegebenes  Schema  hineinzu- 
zwängen, schon  von  vornherein  als  gewagt  erscheinen  muss,  so 
berührt  er  eigentlich  den  Kern  der  Frage  von  der  Pathogenese 
der  Poliomyelitis  nicht.  Wie  oben  gesagt  wurde,  liegt  der  Sinn 
der  Char  cot  sehen  Lehre  darin,  dass  das  Gift  dort  wirkt, 
wo  die  Ganglienzellen  zu  finden  sind,  und  der  Vorzug  dieser  Auf- 

Aibeiter  a.  d.   Path.-Anat.  Inst.  Helsingfors,   Heft  1.  17 
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fassung  liegt  darin,  dass  sie  uns  bei  der  Anwendung  einer  von 
anderen  Gebieten  wohlbekannten  Erscheinung  —  der  elektiven 
Wirkung  des  Giftes  —  die  Erklärung  der  spezifischen  klinischen 
Form  gibt.  Mit  dieser  neuen  Deutung  wird  ja  nur  gesagt,  'dass, 
wenn  das  Gift  ein  Gebiet  angreift,  wo  Ganglienzellen  zu  finden 
sind,  diese  am  ersten  befallen  werden,  während  dies  natürlich 
nicht  der  Fall  sein  kann,  wo  keine  Ganglienzellen  vorkommen. 
Um  mich  eines  Paradoxons  zu  bedienen,  möchte  ich  bemerken, 
dass  in  diesem  Sinne  auch  die  Glia  als  „Parenchym"  betrachtet 
werden  muss,  ebenso  wie  z.  B.  das  subkutane  Bindegewebe  bei 
einer  daselbst  einsetzenden  Entzündung.  Dies  ist  um  so  mehr 
berechtigt,  als  das  Gliagewebe  durch  seinen  ektodermalen  Ur- 
sprung eine  Sonderstellung  einnimmt.  Aber  nicht  einmal  in  dieser 
neuen  Formulierung  dürfte  die  Lehre  von  der  primären  Ganglien- 
zellendegeneration gutgeheissen  werden  können.  Der  Befund  von 
normalen  oder  nur  ausserordentlich  wenig  veränderten  Ganglien- 
zellen an  Stellen,  wo  das  interstitielle  Gewebe  schon  auffallende 
Alterationen  erlitten  hat,  schliesst  eine  solche  Deutung  aus.  Wir 
sehen  ja  bedeutend  stärkere  Veränderungen  der  Ganglienzellen 
schon  als  ein  reines  Ermüdungsphänomen,  als  die  Folge  einer 
Läsion  des  Nervenfortsatzes  und  anderer  Zustände  mehr,  ohne 
dass  eine  Reaktion  der  Umgebung  entdeckt  werden  kann.  Die- 
selbe bleibt  auch  trotz  hervortretender  Schädigung  der  Ganglien- 
zellen in  mehreren  Fällen  von  Landrys  Paralyse  aus,  die  in 
manchen  Beziehungen  mit  der  Poliomyelitis  grosse  Aehnlichkeit 
zeigen,  spez.  darin,  dass  die  parenchymatösen  Veränderungen 
höchst  wahrscheialich  von  irgend  einem  Gifte  event.  Toxin  ver- 
ursacht werden. 

V.  Kahlden  hat  behauptet,  dass  der  klinische  Verlauf  für 
eine  primäre  Degeneration  der  Ganglienzellen  spreche,  da  von  den 
meisten  Beobachtern  hervorgehoben  werde,  dass  die  Lähmungen 
bei  Poliomyelitis  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  allmählich, 
sondern  ganz  schnell  entstehen  und  mit  einem  Schlage  ihre  volle 
definitive  Ausbreitung  erlangen,  was  leichter  mit  der  Annahme 
eines  die  Ganglienzellen  primär  schädigenden  Gifts  als  mit  der 
interstitiellen  Theorie  vereinbar  wäre.  Auch  dieser  Beweis  hält 
einer  Prüfung  nicht  stand.  Erstens  ist  der  erwähnte  Entstehungs- 
modus nach  den  genauen  Beobachtungen  von  Medin  u.  A. 
nicht  zutreffend.  Die  Lähmungen  entstehen  bei  hinreichend  ge- 
nauer Anamnese  fast  immer  stufenweise,  wenn  auch  in  schneller 
Folge,  wie  dies  auch  meistens  aus  den  von  mir  mitgeteilten 
Krankengeschichten  hervorgeht.  Zweitens  ist  gar  nicht  einzu- 
sehen, warum  es  längere  Zeit  erfordern  sollte,  eine  Entzündung 
des  Rückenmarkes  mit  nachfolgender  Zerstörung  der  Ganglien- 
zellen  hervorzubringen,   als   eine  Degeneration   dieser   mit   nach- 
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folgender  Entzündung.  Ganz  im  Gegenteil  gelangt  wohl  nie  eine 
reaktive  Entzündung  in  dieser  kurzen  Zeit  und  in  einer  solchen 
Stärke  zur  Ausbildung,  wie  sie  schon  nach  einigen  Tagen  bei  der 
Poliomyelitis  acuta  beobachtet  werden  kann.  Drittens  kann  aber 
gerade  aus  einem  Vergleich  des  anatomischen  Befundes  mit  den 
klinischen  Erscheinungen  ein  schwerwiegendes  Argument  gegen 
die  V.  Kahldensche  Auffassung  angeführt  werden.  Bei 
den  mikroskopischen  Untersuchungen  wurde  manches  Mal 
die  Erfahrung  gemacht,  dass  die  pathologische  Veränderung 
eine  grössere  Ausdehnung  erreicht,  als  die  Symptome  wäh- 
rend des  Lebens  vermuten  Hessen.  Um  nur  ein  exaktes 
Beispiel  aus  meinen  Fällen  herauszugreifen,  so  bestand  mikro- 
skopisch im  Falle  III  eine  bilaterale  Affektion  der  Kerne 
der  beiden  Faciales  und  der  beiden  Nn.  abducentes,  die  an  den 
beiden  Seiten  nur  geringe  Verschiedenheit  zeigte.  Aber  nur  links 
war  eine  Lähmxuig,  und  zwar  nur  vorübergehend,  zu  konstatieren. 
Nun  ist  ja  ein  solches  Verhalten  ganz  gut  durch  die  Entzündung 
und  die  dadurch  bedingten  Zirkulationsstörungen  zu  erklären,  wie 
wir  übrigens  in  der  von  Schmaus  nachgewiesenen  Bedeutung 
des  entzündlichen  Oedems  für  die  Entstehung  der  Paraplegie  nach 
Caries  der  Wirbelsäule  eine  Analogie  sehen  können.  Beim  Nach- 
lassen des  Oedems  geht  die  Leitimgsunterbrechung  zurück,  die 
Lähmung  wird  gehoben.  Dagegen  ist  das  völlig  unvereinbar  mit 
der  Annahme  einer  primären  Ganglienzellendegeneration,  die  eine 
solche  mächtige,  stellenweise  die  Ganglienzellen  fast  verdeckende 
Infiltration  zur  Folge  gehabt  hat,  ohne  klinische  Symptome  her- 
vorzurufen, zumal  an  Muskeln,  wie  denen  der  Augen,  an  welchen 
Lähmungen  eben  sehr  leicht  wahrnehmbar  sind. 

Es  wird  vielleicht  nicht  zu  weit  führen,  der  Bedeutung  der 
Ganglienzellen- Veränderungen  einige  Worte  zu  widmen.  Ge- 
rade bei  der  in  Rede  stehenden  Erkrankung  verbinden  wir  gern 
—  und  dies  erscheint  mir  von  neurologischem  Stundpimkte  be- 
rechtigt —  mit  der  Vorstellung  von  der  Degeneration  auch  die- 
jenige einer  funktionellen  Beeinträchtigung.  Nun  zeigt  es  sich 
aber,  dass  die  Art  der  Veränderungen  der  Ganglienzellen  in  ihren 
ersten  Stadien  eine  derartige  ist,  dass  sie  keineswegs  eine  Auf- 
hebung der  Punktion' mit  sich  führen  müssen,  wie  dies  auch  aus 
einem  Vergleich  der  anatomischen  Befunde  und  der  klinischen 
Erscheinungen  hervorgeht.  Im  Gegenteil  können  bedeutend  mehr 
tiefgreifende  Alterationen  der  Ganglienzellen  bestehen,  ohne  dass 
nach  der  Annahme  der  meisten  Autoren  die  Fiinktion  dabei  leidet. 
Es  ist  also  sehr  wahrscheinlich,  dass  manche  Zellen,  die  im  akuten 
Stadium  der  Poliomyelitis  Veränderungen  aufweisen,  später  zur 
Norm  zurückkehren,  in  Analogie  damit  steht  das,  was  aus  anderen 
Gebieten  der  Nervenzellenpathologie  bekannt  ist.  Es  erklären  sich 
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in  dieser  "Weise  solche  Befunde,  wie  sie  von  Goldscheider  er- 
hoben wurden,  wo  in  späteren  Stadien  der  Poliomyelitis  acuta  gut 
erhaltene  Ganglienzellen  in  einem  nicht  wenig  veränderten  Gewebe 
lagen.  Ich  selbst  habe  völlig  ähnliche  Befunde  im  Falle  VIII  er- 
heben können,  und  zwar  fanden  sich  hier  selbst  in  ihrer  feineren 
Struktiu"  erhaltene  Ganglienzellen  mitten  im  rarefizierten  Glia- 
gewebe.  Es  ist  wohl  wahrscheinlich,  dass  auch  diese  Zellen  während 
des  akuten  Stadiums  Veränderungen  aufgewiesen  haben,  dass  diese 
aber  später  zurückgegangen .  sind,  ohne  eine  Spur  zurückzulassen. 
Man  muss  Goldscheider  darin  unbedingt  beistimmen,  dass 
solche  Beobachtungen  für  die  Auffassung  des  Prozesses  von  der 
allergrössten  Bedeutung  sind.  — 

In  späterer  Zeit  hat  Ernst  Schwalbe  (1)  die  bei  den 
Autoren  bestehenden  Widersprüche  dadurch  auszugleichen  ver- 
sucht, dass  er  eine  dritte  Möglichkeit  der  Pathogenese  hervorhob, 
dass  nämlich  dieselbe  Ursache  sowohl  die  parenchymatösen  wie 
die  interstitiellen  Veränderungen  hervorrufen,  dass  diese  sich  also 
nicht  gegenseitig  bedingen.  Ich  will  nur  nebenbei  erwähnen,  dass 
dieselbe  Ansicht  schon  früher  sowohl  von  Kawka  als  von 
Med  in  ausgesprochen  worden  ist.  Med  in  lässt  sich  fol- 
gendermassen  aus:  „Es  ist  klar,  dass  die  Ganglienzellen  in 
erster  Linie  gegen  die  Wirkungen  des  Giftes  empfindlich  sind, 
und  soweit  muss  man  Charcot  in  seiner  Ansicht  von  den  in 
den  Vorderhömern  während  des  akuten  Stadiums  sich  abspielenden 
Veränderungen  recht  geben.  Dagegen  scheint  es  mir  nicht  an- 
gemessen, zu  sagen,  dass  die  Entzündung  der  Grundsubstanz 
in  dem  Sinne  sekundär  ist,  dass  sie  von  den  Veränderungen  der 
Ganglienzellen  abhängig  sei.  Ich  bin  der  Meinung,  dass  das  Gift 
sowohl  diese  wie  jene  Veränderungen  hervorruft."  (2) 

Bei  seinen  Ausführungen  geht  E.  Schwalbe  davon  aus, 
dass  es  als  sicher  angesehen  werden  muss,  dass  selbst  in  den 
frischesten  Fällen  parenchymatöse  und  interstitielle  Affektionen 
nebeneinander  gefunden  werden.  Die  Frage  nach  dem  kausalen 
Verhältnis  der  beiden  Veränderungen  wäre  rein  morphologisch 
gar  nicht  zu  lösen.  Hierfür  müssen  wir  die  klinischen  Erfahrun- 
gen heranziehen  und  vergleichend  pathologisch  vorgehen.  Aus 
einem  solchen  Vorgehen,  schliesst  Schwalbe,  ergibt  sieh  mit 
Wahrscheinlichkeit,  dass  eine  Ursache  sowohl  parenchymatöse 
wie  interstitielle  Vorgänge  bedingt. 

Wie  die  klinischen  Erfahrungen  einen  Beweis  für  diese  Auf- 
fassung   abgeben    können,    ist  mir    durchaus  nicht  verständlich, 


(1)  Schwalbe,    Untersuchung    eines    Falles    von    Poliomyelitis 
acuta  infantum  im  Stadium  der  Reparation.    Ziegl.  Beitr.  Bd.  32.    1902. 

(2)  Medin,    Nord.    Med.    Ark.    1896.     No.    1.    S.    77. 
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Schwalbe  führt  es  nicht  näher  aus.  Vielmehr  spricht,  wie  ich 
oben  hervorgehoben  habe,  eben  ein  Vergleich  der  klini- 
schen Symptome  mit  den  anatomischen  Befunden  gerade 
gegen  eine  tiefere  Wirkung  des  Giftes  auf  die  Ganglien- 
zellen. Wenn  auch  eine  solche  natürlich  nicht  in  Abrede  gestellt 
werden  soll,  so  tritt  sie  doch  durchaus  gegen  die  Einwirkung 
der  interstitiellen  Alterationen  zurück.  Die  völlige  Zerstörung 
und  der  Schwund  der  Ganglienzellen  ist  natürlich  der  Hauptsache 
nach  dem  Effekte  der  interstitiellen  Veränderungen,  der  Rund- 
zellen, des  Oedemes  und  was  sonst  noch  dabei  mitspielt,  zu- 
zuschreiben. Die  Hauptsache  bei  der  Pathogenese  der  Polio- 
myelitis ac.  ist  aber  —  ich  wiederhole  dies  nochmals  —  nicht 
das  zeitliche  Eintreten  der  einen  oder  der  anderen  Veränderung, 
sondern,  ob  diese  in  ihrem  Auftreten  von  der  Gefässverteilung 
oder  von  der  Lage  der  Ganglienzellen  bestimmt  werden,  und  hier- 
über besteht  kein  Zweifel. 

Schwalbe  geht  aber  in  seinen  Erörterungen  von  einem 
nicht  ganz  feststehenden  Punkte  aus,  indem  er  als  abgemacht  be- 
trachtet, dass  hier  stets  interstitielle  und  parenchymatöse  Ver- 
änderungen nebeneinander  hergehen.  Ich  habe  oben  gezeigt,  dass 
dies  nicht  immer  der  Fall  ist,  dass  wir  im  Gegenteil  Stellen  an- 
treffen, wo  die  Ganglienzellen  normal  sind,  das  interstitielle  Ge- 
webe und  vor  allem  die  Gefässe  bereits  Veränderungen  aufweisen, 
wie  dies  schon  D  a  u  b  e  r  beobachtet  hat,  und  hiermit  fällt  auch 
die  Behauptung  Schwalbes,  dass  die  Frage  von  der  Patho- 
genese morphologisch  nicht  zu  lösen  sei.  — 

Ich  habe  meine  Erfahrungen  über  die  gegenseitigen  Be- 
ziehungen der  verschiedenen  Veränderungen  in  erster  Linie  an 
meinen  eigenen  Fällen  I — IV  gewonnen.  Aber  auch  die  R  i  s  s  1  e  r- 
schen  Fälle  zeigten,  wie  schon  mehrmals  erwähnt  wurde, 
dasselbe  Verhalten.  Nun  bin  ich  aber  eine  Erklärung  schuldig, 
warum  ich  bei  den  im  ganzen  völlig  übereinstimmenden  objektiven 
Befunden  zu  einem  anderen  Resultate  gelangt  bin  als  Riss  1er. 
Ich  glaube,  diese  Erklärung  ist  leicht  zu  geben.  Abgesehen  davon, 
dass  ich  über  bessere  Färbungsmethoden  verfügen  konnte,  möchte 
ich  einige  Einzelheiten  anführen.  Riss  1er  stützt  sich  bei  seinen 
Schlüssen  hauptsächlich  auf  seinen  dritten  Fall,  wo  er  eine  hoch- 
gradige Ganglienzellendegeneration  bei  verhältnismässig  wenig 
ausgesprochenen  interstitiellen  Alterationen  fand.  Indessen  glaube 
ich,  dass  Rissler  hier  die  Veränderungen  der  Ganglienzellen 
etwas  zu  hoch  eingeschätzt  hat.  Solche  runde  homogene  kernlose 
Klümpchen,  wie  sie  Riss  1er  aus  diesem  Falle  in  seiner  Fig.  5 
abgebildet  hat,  sind  nämlich  meines  Erachtens  gewöhnlich  nicht 
als  ganze  Zellen,  sondern  als  Segmente  von  solchen  zu  betrachten, 
deren  Kern  oft  in  den  angrenzenden  Schnitten  nachgewiesen  werden     ^^  ^ 
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kann.  Nur  durch  Verfolgung  der  Verhältnisse  in  Schnittserien  bin 
ich  einer  Täuschung  entgangen.  Dass  eben  die  von  Riss  1er 
in  Fig.  5,  abgebildeten,  anscheinend  stark  veränderten  Ganglien- 
zellen in  Wirklichkeit  nur  Teile  von  solchen  darstellen,  scheint 
mir  aus  einem  Vergleiche  mit  den  Ganglienzellen,  Fig.  1,  wahr- 
scheinlich, da  jene  vielfach  kleiner  als  diese  sind,  obgleich  offen- 
bar bei  der  gleichen  Vergrössemng  gezeichnet. 

Weiter  fiel  es  Rissler  schwer,  die  Befimde  an  dem  Hypo- 
glossuskeme  des  zweiten  Falles,  wo  eine  grobkörnige  Trübung 
der  Ganglienzellen  oder  eine  Umwandlung  des  Protoplasmas  in 
eine  helle  Substanz  zu  sehen  war,  während  die  Störungen  des 
Zirkulationsapparates  nur  das  Bild  einer  beginnenden  Exsudation 
aus  den  Gefässen  zeigte,  mit  der  Theorie  einer  primären  inter- 
stitiellen Myelitis  in  Einklang  zu  bringen.  Nun  haben  aber  die 
Untersuchungen  des  letzten  Dezenniums  ergeben,  dass  die  von 
Riss  1er  erwähnten  und  in  Fig.  1,  seiner  Arbeit  ab- 
gebildeten Körner  des  Protoplasmaleibes  der  Ganglienzellen  nicht 
als  Degenerationsprodukte  aufzufassen  sind,  sondern  nach  un- 
seren jetzigen  Kenntnissen  die  normalen,  chromatophilen  Elemente 
darstellen,  und  die  betreffenden  Zellen  müssen  somit  als 
im  Ganzen  sehr  gut  erhalten  betrachtet  werden.  Was 
aber  die  Ganglienzellen,  deren  Protoplasma  in  eine  helle, 
chromophobe  Substanz  verwandelt  war,  anbetrifft,  so  scheint 
mit  der  Möglichkeit  gerechnet  werden  zu  müssen,  dass  es 
sich  hier  um  ein  ganz  zufälliges  Phänomen  handelt,  das  eigentlich 
nicht  mit  der  Erkrankung  zusammenhängt,  da  diese  Degenerations- 
form weder  bei  der  Poliomyelitis  noch  meines  Wissens  bei  irgend 
einer  anderen  Form  der  Myelitis  wiedergefunden  ist  und  ausser- 
dem anscheinend  nur  an  einer  eng  begrenzten  Stelle  zu  sehen  war. 

Natürlich  kann  durch  das  Angeführte  das  Verdienst 
Risslers,  die  erste  und  bisher  genaueste  Schilderung  der  akuten 
Veränderungen  bei  der  Poliomyelitis  ac.  gegeben  zu  haben,  in 
keiner  Weise  beeinträchtigt  werden. 

Fassen  wir  das  Angeführte  kurz  zusammen,  so  ergibt  sich: 

dass  bei  der  Poliomyelitis  acuta  gewöhnlich 
parenchymatöse  und  interstitielle  Veränderun- 
gen nebeneinander  vorkommen,  und  dass  die  letz- 
teren   gewöhnlich    stark    ausgeprägt   sind, 

dass  eine  Ganglienzellendegeneration  ohne 
interstitielle  Alterationen  nicht  beobachtet 
wird, 

dass  aber  stellenweise  interstitielle  Ver- 
änderungen  mit  normalen   Ganglienzellen   in  der 

Umgebung  nachgewiesen  >verden  können,         /-^  t 
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dass  die  Poliomyelitis  acuta  vorwiegend  als 
eine  interstitielle,  infiltrative  Erkrankung  an- 
gesehen   werden   muss,  und 

dass  die  akuten  infiltrativen  Veränderungen 
an  die  Gefässe  gebunden  und  in  ihrer  Lokalisa- 
tion von  der  Verteilung  derselben  abhängig 
sind. 


Wenn  also  die  Frage  von  der  Natur  des  Prozesses  wohl  in 
dem  Sinne  als  abgemacht  angesehen  werden  kann,  dass  die  Polio- 
myelitis als  eine  vaskuläre  Erkrankung  betrachtet  werden  muss, 
so  gilt  dies  nicht  von  der  eigentlichen  Pathogenese,  d.  h.  davon, 
warum  die  Veränderungen  in  der  Regel  sich  vorzugsweise  auf  die 
Vorderhörner  lokalisieren  und  die  charakteristische  Form  deT  Er- 
krankungserscheinungen, den  Hauptzügen  nach  eine  motorische 
Lähmung,  hervorrufen.  Man  hat  dies  auf  Rechnung  der  Gefäss- 
versorgung  des  Rückenmarkes  gesetzt.  Es  fällt  schon  auf  den 
ersten  Blick  auf,  dass  die  stärksten  Veränderungen  in  dem  von 
der  Arteria  centralis  versorgten  Grebiete  zu  finden  sind.  Di3s  hat 
auch  Pierre  Marie  bereits  in  seinen  „LeQons  sur  les  maladies 
de  la  moelle"  hervorgehoben.  Nach  Marie  erreicht  das  Virus 
das  Rückenmark  auf  dem  Blutwege  und  macht  durch  einen  Embolus 
oder  Thrombus  die  nachfolgenden  Veränderungen.  In  dem  von 
K  a  d  y  i  nachgewiesenen  Verhalten  der  Zentralarterien,  am  Grunde 
der  vorderen  Längsspalte  entweder  nach  links  oder  rechts  um- 
zubiegen, liegt  nach  Marie  ein  Erklärungsgrund  für  das  oft 
vorkommende  monoplegische  Auftreten  der  Krankheit.  Obgleich 
in  den  untersuchten  Fällen  etwaige  Thromben  oder  Emboli  nicht 
haben  nachgewiesen  werden  können,  hat  angeblich  doch  die  Embolie- 
Theorie  in  den  letzten  Jahren  besonders  durch  die  experimentellen 
Untersuchungen  von  H  o  c  h  e  an  Wahrscheinlichkeit  gewonnen  und 
ist  auch  teilweise  in  die  Lehrbücher  übergegangen.  Dieser  Ansicht 
schliesst  sich  auch  Marinesco  in  seinem  Bericht  auf  dem  medi- 
zinischen Kongresse  zu  Paris  1900  auf  Grund  eigener  Lijektions- 
versuche  mit  embolischem  Material  in  das  Rückenmark  an. 

Da  die  Embolie-Theorie  eine  Bevorzugung  der  Zentralarterie 
bei  derartigen  Prozessen  voraussetzt,  ist  es  notwendig,  zu  unter- 
suchen, ob  sich  bei  Embolie  des  Rückenmarkes  überhaupt  eine 
solche  Prädilektion  nachweisen  lässt,  und  ob  die  hierher  gehörigen 
experimentellen  Untersuchungen  sich  für  die  Erklärung  der  Patho- 
genese der  Poliomyelitis  verwerten  lassen. 

Unsere  Kenntnisse  von  den  embolischen  Prozessen  im  llücken- 
markc  verdanken  wir  hauptsächlich  dem  Tierexperiment.  Während  von 
den  älteren  Autoren  bei  Einspritzung  von  Emboliemat^rial  in  die  Aorta 
nur  unsichere  und  zum  Teil  widersprechende  Resultate  gewonnen  werden        /^^,<-^,r^/-rT^ 
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konnten  und  die  Experimentalt iere  sehr  bald  infolge  visceraler  Embolien 
zugrunde  gingen,  sind  erst  durch  das  Verfahren  von  Lamy  (1)  kon- 
stante Erfolge  erzielt  worden,  wie  auch  die  Tiere  länger  am  Leben 
erhalten  werden  konnten.  Lamy  nahm  an  den  Versuchstieren  eine 
Laparotomie  vor,  die  Aorta  abdominalis  wurde  unterhalb  der  Abgangs- 
stelle der  Artt.  renales  komprimiert,  eine  Sonde  durch  die  Art.  femoralis 
in  die  Aorta  bis  an  die  Kompressionsstelle  eingeführt,  die  Aorta  über 
die  innenliegende  Sonde  oberlialb  der  Abgangsstelle  der  Artt.  sper- 
maticae  komprimiert,  und  durch  die  Sonde  das  Emboliematerial 
eingespritzt.  Nun  wurde  die  obere  Kompression  aufgehoben,  durch 
das  einströmende  Blut  wurde  daa  Emboliematerial  in  die  Artt.  lum- 
bales und  in  das  Rückenmark  fortgeschwemmt.  Es  zeigte  sich  nun,  dass 
durch  die  Embolien  Infarkte  mit  nachfolgender  Nekrose  des  Gewebes 
hervorgerufen  wurden.  Die  Herde  waren  am  zahlreichsten  in  der  grauen 
Substanz,  aber  es  fanden  sich  Veränderungen  auch  in  der  weissen.  Diese 
wurden  in  der  ersten  Publikation  von  Lamy  nur  nebenbei  erwähnt 
und  lediglich  auf  eine  sekundäre  Degeneration  zurückgeführt,  in  der 
zweiten  aber  stärker  hervorgehoben  und  als  direkte  Folge  der  Embolien 
angesehen,  lieber  die  Frequenz  der  Veränderungen  an  weissen  Strängen 
werden  keine  Angaben  gemacht.  In  symptomatologischer  Hinsicht 
scheinen  die  Veränderungen  sich  in  der  Regel  als  eine  Querschnittsläsion, 
d.   h.   mit   Paraplegie   und  Anästhesie,   geäussert   zu  haben. 

War  also  in  den  Versuchen  von  Lamy  hauptsächlich,  aber  nicht 
ausschliesslich,  die  Art.  spinal,  ant.  befallen,  so  fand  Singer  (2)  da- 
gegen bei  seinen  Experimenten,  in  welchen  er  meist  Kaninchen  embo- 
lisches Material  in  die  Art.  vertebralis  injizierte,  dass  im  Halsmarke 
Erweichungen  entstanden,  die  ziemlich  genau  dem  Verzweigungsgebiete 
der  Art.  spinal,  post.  entsprachen,  nämlich  im  Hinterstrange,  Hinter- 
horne  und  Hinterseitenstrange  der  betreffenden  Seite  ihren  Sitz  liatten. 

Rothmann,  (3)  der  der  Technik  von  Lamy  folgte,  fand,  dass 
bei  Embolien  zwar  die  graue  Substanz  vorzugsweise  betroffen  war, 
„jedoch  war  in  einer  Reihe  von  Fällen  es  auch  zu  nicht  unbedeutenden 
direkten  Zerstörungen  der  weissen  Substanz  gekommen"  (S.   124). 

Eine  ausführliche  und  interessante  Arbeit  über  Embolie  des  Rücken- 
markes verdanken  wir  H  o  c  h  e  (4).  Auch  H  o  c  h  e  wandte  das 
Lamy  sehe  Verfahren  an  Hunden  an.  Ebenso  wie  Lamy  fand  er, 
dass  sich  die  Embolien  vorzugsweise  auf  die  graue  Substanz  loka- 
lisierten. Beim  Menschen  soll  nach  H.  dies  noch  häufiger  der  Fall 
sein,  da  die  Art.  centralis  hier  gegenüber  den  peripherischen  Gefässen 
mehr  prädominiert,  während  beim  Hunde  die  meisten  Randarterien 
in    den   genannten   Abschnitt    des    Rückenmarkes    gelangen.     Zu   einem 


(1)  Lamy,  Sur  les  lesions  medullaires  d'origine  vasculaire  de» 
embolies  exp6rimentales  appliciuees  ä  leur  etude.  Arclüves  de  phys. 
norm,   et  pathol.    1895. 

Derselbe,  Lesions  medullaires  exp6rimentales  produites  par  les 
embolies  aseptiques.    Ibid.  1897. 

(2)  Singer,  Ueber  experimentelle  Embolien  im  zentralen  Nerven- 
system.    Zeitschr.   f.    Heilk.     Bd.    18.     1897. 

(3)  R  o  t  h  m  a  n  n ,  Ueber  die  sekundären  Degenerationen  nach 
Ausschaltung  des  Sakral-  und  Lendenmarkgrau  durch  Rückenmarks- 
embolie  beim  Hunde.    Archiv  f.  Anat.  und  Physiol.    1899.    Physiol.  Abt. 

(4)  H  o  c  h  e  ,  Experimentelle  Beiträge  zur  Pathologie  des  Rücken- 
markes.   Arch.   f.   Psvch.    Bd.   32.     1899.  r^^^^^T^ 
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gewissen  Grade  scheint  die  genannte  Lokalisation  eine  Kaliberfrage 
zu  sein,  so  dass  Emboli,  die  hinreichend  klein  sind,  um  in  die  kleinen 
Randarterien  zu  gelangen,  welche  die  weisse  Substanz  versorgen,  eni- 
bolische  Verstopfungen  dieser  Arterien  hervorrufen.  — 

Sehr  viel  dürftiger  sind  unsere  Kenntnisse  über  Läsionen,  die  nach 
Embolien  und  Thrombosen  beim  Menschen  vorkommen,  so  spärlich. 
dass  Petren  (1)  nach  einer  Uebersicht  über  das,  was  derzeit  (1898) 
in  der  Literatur  darüber  bekannt  war,  mit  Recht  sagen  kozmte,  dass 
„Zirkulationsstörungen  als  Ursache  von  Erkrankungen  des  Rückenmarkes 
nur  sehr  selten  beobachtet,  mit  voller  Sicherheit  sogar  fast  niemals  fest- 
gestellt worden  sind."  In  den  wenigen  hierher  gehörigen  Fällen  scheint  es 
sich  um  eine  transversale  Myelitis  gehandelt  zu  haben.  Der  von  Petrin 
beschriebene  Fall  von  Thrombosen  in  den  Pialvenen  kommt  für  die  vor- 
liegende Frage  nicht  in  Betracht. 

Dagegen  finden  wir  bei  der  ulceröeen  Endocarditis,  wo  die  Infektion 
ja  notorisch  hämatogen  ist  und  gerade  multiple  Embolien  in  oft  zahl- 
reicher Menge  auftreten,  wertvolle,  wenn  auch  spärliche  Aufschlüsse. 
L  e  y  d  e  n  (2)  erwähnt,  dass  er  in  zwei  Fällen  von  ulceröser  Endocarditis 
das  Rückenmark  untersuchte  und  eine  grosse  Anzahl  durch  das  ganze 
Backenmark  zerstreuter  kleiner  Herde  von  Eiterzellen  nachweisen  konnte, 
die  ohne  besondere  Bevorzugung  sowohl  in  der  weissen  wie  in  der 
grauen  Substanz  ihren  Sitz  hatten. 

Nonne  (3)  hat  eine  systematische  üntiersuchung  des  Rücken- 
markes in  neun  Fällen  von  Endocariditis  ulcerosa  und  anderen  Fällen 
von  Sepsis  ausgeführt.  In  vier  von  den  untersuchten  Fällen  fand  Nonne 
keine  nennenswerten  Veränderungen,  in  den  fünf  übrigen  wurden  solche 
dagegen  nachgewiesen,  die  Nonne  folgendermassen  zusammenfasst : 
„Meine  Untersuchungen  von  Rückenmarken  an  embolischer  Sepsis  Ge- 
Btorbener  haben  somit  ergeben,  dass  sich,  von  den  Gefässen  ausgehend, 
„myelitische"  Herde  ....  finden,  die  an  Art  und  an  Lokalisation 
denen  gleichen,  die  man  in  den  ersten  Anfangsstadien  der  spinalen 
Veränderungen  bei  letalen  essentiellen  Anämien  sieht",  d.  h.  vorzugs- 
weise ihren  Sitz  in  den  weissen  Strängen,  und  zwar  in  den  Hinter- 
strängen,  hatten. 

C  a  s  s  i  r  e  r  (4)  fand  in  einem  Falle  von  metastatischen 
Abszessen  im  Rückenmark,  dass  diese  zwar  die  graue  Substanz 
bevorzugten,   dass  sie  aber  auch  in  der  weissen  vorkamen. 

Durch  ihre  Experimentaluntersuchungen  konnten  Heller, 
Mager  und  v.  S  c  h  r  ö  1 1  e  r  (5)  in  ihrer  grossen  Arbeit  über  die  Luft- 


(1)  Petrin,  Ein  Fall  von  akuter  Infektionskrankheit  mit  Throm- 
bosen in  den  pialen  Gefässen  des  Rückenmarks,  nebst  Beobachtungen 
über  das  Verhalten  und  die  Entstehung  der  Amyloidkörperchen  in 
demselben    Falle.     Nord.    Med.    Ark.    1898. 

(2)  Leyden,  Klinik  für  Rückenmarkskrankheiten.  Berlin  1874 
bis   1876. 

(3)  Nonne,  Rückenmarks  Untersuchungen  in  Fällen  von  perni- 
ziöser Anämie,  von  Sepsis  und  von  Senium  etc.  Deutsch.  Zeitschr.  f. 
Nervenheilk.    Bd.   14.    1899. 

(4)  Cassirer,  Ueber  metastatische  Abscesse  im  Centralnerven- 
system.     Arch.   f.    Psych.   Bd.    36,    1902. 

(5)  Heller,  Mager,  v.  Schrötter,  Luftdruoxerkrankungen 
mit  besonderer  Berücksichtigung  der  sogenannten  Caissonkrankheit. 
Wien  1900. 
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(iruckerkrankungen  den  Nachweis  führen,  dass  die  sog.  Caissonläiimung, 
tlie  sich  beim  Menschen  als  transversale  Myelitis  äussert,  auf  Stickstoff- 
Embolien  zurückzuführen  ist,  welche  vor  allem  ihren  Sitz  in  den  weissen 
Strängen  hatten,  aber  auch  in  der  grauen  Substanz  auftraten. 

Heiligenthal  (1)  fand  im  Limibalmarke  an  der  Grenze  zwischen 
Vitrder-  und  Hinterhorn  jederseits  einen  säulenförmigen  Erweichungs- 
Uerd,  den  er  auf  eine  Embolie  der  Zentralarterie  zurückführte. 

Wenn  wir  das  Fazit  aus  dem  Obigen  ziehen,  so  sehen  wir,  dass 
zwar  eine  ausschliessliche  Lokalisation  der  experimentellen  Embo- 
lien auf  die  graue  Substanz  zu  erreichen  ist,  dass  aber  in  vielen 
Fällen  die  weisse   Substanz  mitbe troffen  ist. 

Bei  den  embolischen  Prozessen  im  menschlichen  Kückenmarke 
scheint  kaum  eine  Vorliebe  für  die  graue  Substanz  zu  bestehen, 
vielleicht  sind  gerade  umgekehrt  die  weissen  Stränge  öfter  und 
stärker  betroffen.  Speziell  möchte  ich  darauf  hinweisen,  dass  selbst 
in  Fällen,  wo  die  Emboli  infektiös  waren,  keine  Poliomyelitis  er- 
zeugt wurde. 

In  nicht  wenigen  Fällen  ist  das  Bild  des  Symptom- 
komplexes, wenn  ein  solcher  überhaupt  zur  Ausbildung  kommt,  das- 
jenige, das  wir  als  Folge  einer  Querschnittläsion  finden,  d.  h. 
Paraplegie,  Anästhesie  und  Sphinkterstörungen. 

Es  bedarf  kaum  eines  Hinweises,  wie  verschieden  die 
\'erhältnisse  in  den  meisten  der  angeführten  Experimente  und 
lieim  Menschen  liegen,  und  ich  glaube  nicht  fehlzugehen,  wenn 
ii;li  behaupte,  dass  die  Arbeiten  über  die  experimentellen  Embolien 
nicht  nur  nicht  zur  Klärung  der  Frage  von  der  Pathogenese  der 
Poliomyelitis  beigetragen,  sondern  dass  sie  —  unberechtigterweise 
zur  Stütze  einer  Theorie  angeführt  worden  sind,  für  deren  Hich- 
Ugkeit  bei  der  anatomischen  Untersuchung  kein  einziger  Befund 
hat  erhoben  werden  können. 

Es  ist  nämlich  auffallend,  dass  die  Veränderungen  bei  der 
Poliomyelitis  von  den  bei  embolischen  Prozessen  wahrgenommenen 
völlig  abweichen.  Niemals  sehen  wir  die  nekrotischen  Herde,  welche 
difsen  eigen  sind.  Und  doch  dürfen  die  Grefäss Verhältnisse  des 
Rückenmarkes  gerade  dem  Nachweis  von  embolischen  Verände- 
rungen sehr  günstig  sein.  Bekanntlich  sind  die  Arterien  des  Rücken- 
markes Endarterien  im  Sinne  Cohnheims,  und  auf  Grund  des 
in  vertikaler  Richtung  sehr  langgestreckten  Verlaufes  müssen  auch 
die  in  der  grauen  Substanz  liegenden,  von  Gefässverstopfung  ver- 
ursachten Erweichungsherde  eine  bedeutende  Längenausdehnung 
gemnnen.  Es  zeigen  auch  die  Untersuchungen  von  Nonne  u.  a., 
dass  sie  in  den  Fällen,  wo  man  begründete  Ursache  hat,  sie  zu 
finden,  gewöhnlich  ohne  alle  Schwierigkeiten  nachzuweisen  sind. 


(1)  H  e  i  1  i  g  e  II  t  h  a  1 ,  Rückeuiiiarksveränderung  bei  Embolie  der 
Aorta  alxiomi Malis  und  Verschluss  einer  Zentralarterie  des  Rücken- 
marks.   Berl.  klin.  Wochenschr.    Bd.   36.    1899. 
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Wenn  auch  die  von  mehreren  Seiten  behauptete  Schwerfindigkeit 
der  Thromben  und  Embolien  besteht,  so  gilt  dies  nicht  von  den  nach- 
folgenden embolischen  Veränderungen.  Die  in  Fällen  I  und  IV 
gefundenen  Herde,  von  welchen  zwei  in  Taf.  XI — XII,  Fig.  3 
und  Taf.  VII — VIII,  Fig.  10,  abgebildet  sind,  können  kaum  als 
embolischen  Ursprungs  gedeutet  werden,  vielmehr  scheinen  sie 
von  dem  Oedem  abhängig  zu  sein,  das  schon  makroskopisch  sehr 
auffalend  war,  sie  stellen  sich  als  Auflockerungsherde  mit  Aus- 
einandersprengung des  Gewebes  dar.  Ausserdem  geht  diesen  Herden 
das  charakteristische  Verhalten  zu  den  Arterien,  das  Nonne  in 
seinen  Fällen  fand,  ab. 

Eine  vorwiegende  Abhängigkeit  der  interstitiellen  Verände- 
rungen, spez.  der  Infiltrate,  von  den  Arterien,  wie  sie  von 
mehreren  Seiten  behauptet  wurde,  findet  sich  nicht.  Eine  minde- 
stens ebenso  grosse  Bedeutung  kommt  den  Venen  und  zwar  den 
peripherischen  zu,  wie  mehrmals  oben  hervorgehoben  wurde.  Oft 
sieht  man  eine  peripherische  Vene  (Taf.  V — VI,  Fig.  12)  oder 
einen  von  jenen  grossen  Verbindungszweigen  zwischen  periphe- 
rischen und  zentralen  Venen,  von  denen  wahrscheinlich  einer  in 
Taf.  VII— VIII,  Fig.  7,  abgebildet  ist,  das  Zentrum  der  Ver- 
änderungen bilden,  und  es  besteht  kein  Zweifel  darüber,  dass  diese 
in  ihrer  Lokalisation  von  der  gesamten  Gtefässverteilung  des 
Bückenmarkes,  Arterien  und  Venen  und  zwar  sowohl  peripherischen 
wie  zentralen,  vielleicht  in  etwa  demselben  Masse  in  der  später 
zu  erörternden  Weise  bestimmt  werden. 

Man  hat  behauptet,  dass  die  mehrfach  beobachtete  Affektion 
der  weissen  Substanz  in  der  Nähe  des  Vorderhoms  die  Abhängig- 
keit der  Erkrankung  von  den  Zentralarterien  beweisen  würde,  da 
diese  Gefässe  eben  das  betreffende  Gebiet  versorgen.  Indessen 
glaube  ich,  dass  die  erwähnte  Veränderung  kaum  in  diesem  Sinne 
verwertet  werden  kann.  Nach  den  Untersuchimgen  von  Kadyi 
wissen  wir,  dass  im  Querschnitte  des  Bückenmarkes  drei  Gefäss- 
zonen  zu  unterscheiden  sind  (Textfigur  2),  eine  periphere,  die  aus- 
schliesslich von  den  peripherischen  Arterien  versorgt  wird,  eine 
zentrale,  von  den  Zentralarterien  versorgte,  und  eine  intermediäre, 
strittige  Zone,  die  bald  von  diesen,  bald  von  jenen  G^fässen  ge- 
speist wird.  Da  sodann  die  Zentralarterien  sehr  oft  tief  in  die 
weisse  Substanz  eindringen,  so  würde  man  auch,  wäre  die  Affektion 
auf  eine  Embolie  derselben  zurückzuführen,  tief  in  die  weisse 
Substanz  hinein  sich  erstreckende  Herde  erwarten.  Indessen 
hat  man  niemals  den  Prozess  in  dieser  Weise  auftreten  sehen, 
sondern  die  Affektion  beschränkt  sieh,  wenn  sie  überhaupt  auf  die 
benachbarten  weissen  Stränge  übergreift,  auf  die  der  grauen  Sub- 
stanz angrenzende  schmale  Zone,  was  durch  eine  direkte  Ver- 
breitung des  Prozesses  am  besten  erklärt  wird.  ^^  ^ 
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Ebenso  werden  durch  die  Embolietheorie  nicht  die  regel- 
mässigen Schwankungen,  die  der  Prozess  zeigt,  erklärt.  All- 
gemein bekannt  ist  die  prädominierende  Lokalisation  auf  die  An- 
schwellungen des  Rückenmarkes.  Dagegen  ist  der  Befund,  den  ich 
als  eine  regelmässige  Erscheinung  bei  der  segmentenweisen  Unter- 
suchung erheben  konnte,  früher  nicht  erwähnt,  dass  nämlich  im 
oberen  Lumbaimarke  und  unteren  Dorsalmarke  eine  Verschiebung 
des  Prozesses  zugunsten  der  hinteren  Abschnitte  des  Rückenmarks- 
querschnittes eintritt.  Ich  brauche  nur  auf  Taf .  VII — VIII,  Fig.  5, 
hinzuweisen,  um  das  erwähnte  Verhalten  zu  illustrieren.  Dies 
kann  nun  schwerlich  auf  Rechnung  der  Zentralarterien  gesetzt 
werden,  da  diese  das  ganze  Rückenmark  hindurch  dieselbe  Ver- 
breitung zeigen,  zumal  da  die  Veränderungen  z.  B.  der  Clarke- 


Fig.  2.  Querschnitt  des  Rückenmarkes,  die  Versorgungsgebiete  der 
verschiedenen  Gefässsysteme  zeigend  (schematisch).  Versorgungs- 
gebiet der  Art.  centralis  schraffiert,  der  Artt.  periphericae  punktiert. 
Die  nicht  gezeichnete  Partie  wird  von  beiden  Systemen  versorgt.  (Nach 

Williamson.) 


sehen  Säulen  zuweilen  nachweislich  von  den  (jefässen  des  hinteren 
Septums  abhängig  sind. 

Gegen  die  Annahme  einer  Embolie  scheinen  mir  auch  gewisse 
Eigentümlichkeiten  im  Auftreten  der  Krankheit  zu  sprechen. 
Es  ist  dabei  schwer  zu  erklären,  warum  nicht  anstatt  der  Rücken- 
marksgefässe  in  erster  Linie  die  Gehirngefässe  affiziert  werden, 
da  ja  hier  embolische  Prozesse  eine  alltägliche  Erscheinung  sind. 
In  den  meisten  Epidemien  sind  aber  die  Lähmungen  in  der  weit  über- 
wiegenden Mehrzahl  der  Fälle  spinal.  Mindestens  dürfte  man  viel 
öfter,  als  es  jetzt  der  Fall  ist,  eine  Kombination  von  cerebraler 
und  spinaler  infantiler  Paralyse  zu  finden  erwarten.  In  den  auf- 
steigenden Formen,  bei  denen  sukzessive  die  Beine,  die  Arme  und 
dann  der  Bulbus  ergriffen  werden,  wäre  man  —  immer  unter  der 
Voraussetzung,   dass   das  stärkere  Befallensein  der  Vorderhömer 
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einem     embolischen    Prozess    der    Art.    centralis    zuzuschreiben 
sei    —    genötigt    anzunehmen,   dass   neue    Emboli    immerfort    in 
die    Arteriae    centrales    hineingeschleudert    werden,    und    zwar, 
dem  Verlaufe  entsprechend,  im  grossen  und  ganzen  in  einer  be- 
stimmten Reihenfolge,  sozusagen  segmentweise.   Denn  sowohl  der 
Verlauf,   wie  die  pathologisch-anatomischen  Befunde  deuten   auf 
einen  progressiven  Verlauf.  Eigentlich  würde  es  sich  bei  den  zeit- 
weise auftretenden  Poliomyelitis-Epidemien  streng  genommen  um 
Embolie-Epidemien,  wenn  auch  infektiöser  Natur,  handeln,  wobei 
sich    die    Emboli  mit    feinem  Instinkt  auf  der  ausserordentlich 
winkeligen  Bahn  nach  den  Vorderhörnem  ihren  Weg  suchen.   Bei 
einem  Prozesse,  wie  ihn  die  Embolie  darstellt,  die  in  so  hohem 
Grade    von    rein    mechanischen    Momenten    beherrscht    erscheint, 
können  wii-  jedoch  nieht  von  einer  spezifischen  Affinität  sprechen. 
Mehrere  der  vorher  angeführten  Gründe  können  auch  gegen 
die  Annahme  einer  Thrombose  der  Zentralgef ässe  angeführt  werden 
vor    allem    fällt    in    die    Wagschale,    dass    Thromben    in    dem 
ganz  frischen  Stadium  nicht  haben  nachgewiesen  werden  können. 
Ich  brauche  nicht  mehr  auf  die  thrombenähnlichen  Bildungen  in 
den  Fällen  I  und  IV  zurückzukommen,  die  offenbar  als  eine  Folge 
der    Fixierungsflüssigkeit    aufgefasst    werden    müssen.    Dagegen 
haben  M  o  1 1  (in  einem  Falle  von  16  Tagen)  und  M  o  n  e  y  (Fall  von 
16   Wochen)    thrombosierte    Gefässe  gefunden.    Ersterer  sah    an 
Vertikalschnitten  „on  each  side  of  the  central  canal  of  the  cord 
a  vessel  ending  in  a  flask-shaped  area  of  softening,  due  to  inflam- 
matory  thrombotic  stasis  of  two  terminal  branches  of  the  artery" 
(i.  e.  Zentralarterie).    Wir  müssen  uns  bei  der  Beurteilimg  der 
Bolle,  welche  den  genannten  Bildungen  zuzuschreiben  ist,  erinnern, 
dass  diese  völlig  zufällige  Erscheinungen  darstellen  können,  die 
infolge  der  Verbreitung  der  Entzündung  der  Umgebung  auf  die 
Media  und  Intima  der  Gefässe  entstanden  sein  können.    Für  eine 
solche  Auffassung  der  Verhältnisse  im  vorliegenden  Falle  scheint 
mir  zu  sprechen,  dass  die  Thromben  nicht  in  den  allerersten  Tagen 
beobachtet   sind,   sondern  erst,  nachdem  der  Prozess  einige   Zeit 
bestanden  hat,  und  dass  fast  alle  bisher  imtersuchten  Fälle  ohne 
Thrombenbildungen  verliefen.    Jedenfalls  können  die   Bedeutung 
der  Befunde  von  Mott  und  Money  nicht  generalisiert  werden, 
und  die  Pathogenese  der  Poliomyelitis  acuta  ist  offenbar  nicht 
in  dieser  Bichtung  zu  suchen. 

Es  besteht  noch  die  Möglichkeit,  dass  das  Virus  ohne  die 
genannten  Zirkulationsstörungen,  im  Blute  suspendiert, 
seine  Wirkung  entfaltet.  Diese  lokalisierte  Wirkung 
eines  im  Blute  kreisenden  Giftes  lässt  sich  nach  Gold- 
sc heider  am  besten  verstehen,  „wenn  man  eine  besondere  Eigen- 
tümlichkeit der  betreffenden  Gef ässwandungen  bezw.  ein  besonderes 
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VerhaltcD  des  Gewebsdruckes  der  betreffenden  Gegend  annimmt, 
Bedingungen,  von  welchen  die  Diffusion  und  damit  der  Uebertritt 
schädlicher  Substanzen  in  hohem  Grade  abhängt  und  welche,  wie 
in  physiologischer,  so  auch  in  pathologischer  Hinsicht  eine  ein- 
flussreichc  Rolle  spielen  dürften."  In  seiner  letzten  Arbeit  über 
die  Poliomyelitis  scheint  jedoch  Goldscheider  (1)  sich  auf 
Grund  der  Befunde  bei  experimenteller  Embolie  mehr  der  Embolie- 
Theoric  zuzuneigen. 

Auf  jene  zuerst  erwähnte  Annahme  zielt  wohl  Mönckeberg 
ab,  wenn  er  Goldscheider  vorwirft,  er  habe  den  Gedanken  der 
„chemischen  Embolie"  (Mönckeberg)  ohne  genügende  Gründe 
anzuführen,  fallen  lassen.  Solche  scheinen  nun  noch  Mönckeberg 
für  seine  „chemische  Embolie"  vorhanden  zu  sein.  Unter  dem 
Hinweis  darauf,  dass  die  neueren  Untersuchungen  ergeben  haben, 
dass  experimentelle  Embolien  am  leichtesten  im  Versorgungsgebiet 
der  Art.  spinalis  anterior  gelingen,  hält  er  es  für  wahrscheinlich, 
dass  das  supponierte  Toxin  „in  erster  Linie  zu  den  Vorderhömem 
auf  dem  Wege  der  Art.  centralis  gelangen  und  an  diesen  seine 
schädigende  Wirkung  ausüben  wird."  Es  würde  eine  „chemische 
Embolie"  entstehen.  Dass  „bei  diesem  Vorgange  nur  einzelne  Aeste 
der  Art.  spinalis  anterior  befallen  werden,  hätte  seinen  Grund 
in  den  Abzweigungswinkeln,  Kaliberunterschieden  etc.  der  be- 
treffenden Gefässe  und  sein  Analogon  in  andern  Gefässgebieten  des 
Organismus,  die  von  Embolien  bevorzugt  werden;  ich  erinnere 
nur  an  die  Arteria  fossae  Sylvii"  (Mönckeberg).  Wie  man  sieht^ 
steht  Mönckeberg  hier  eigentlich  selbst  mit  beiden  Füssen 
in  der  Gefässtheorie,  obschon  er  unmittelbar  vorher  sagt,  dass  sich 
die  Ausbreitung  der  Prozesse  durch  die  Annahme  einer  primären 
Schädigung  des  Parenchyms  leichter  und  plausibler  erklären  lasse, 
als  es  die  Anhänger  einer  primären  interstitiellen  Entzündung 
vermocht  hätten.  Indessen  dürfte  man  mit  Fug  und  Becht  bessere 
Beweise  für  den  näheren  Verlauf  der  Pathogenese  verlangen  können. 
Ich  habe  oben  erwähnt,  dass  sich  die  Untersuchungen  über  künstlich 
erzeugte  Embolien  nicht  in  der  angegebenen  Weise  verwerten  lassen, 
dass  sie  jedenfalls  nicht  auf  den  Menschen  übertragen  werden 
könneil  und  weiter,  dass  nicht  die  Aeste  der  Art.  centralis  in 
einer  prädominierenden  Weise  bei  der  Poliomyelitis  ac.  befallen 
sind.  Wahrhaft  erstaunlich  erscheint  der  Versuch  M  ö  n  c  k  e  - 
b  c  r  g  s ,  die  rein  mechanischen  Momente,  die  für  die  Entstehung 
eines  körperlichen  Embolus  bestimmend  zu  sein  scheinen,  auch 
auf  seine  „chemische  Embolie"  zu  übertragen.  Dass  ein  Gift  in 
seiner  Wirkung  von  Abzweigungswinkeln  u.  dergl.  in  der  Weise, 

(1)  V.  L e y d e n  und  Goldscheider,  Die  Erkrankungen  des 
Rückenmarkes  und  der  MeduUa  oblongata.  Spec.  Pathol.  und  Therapie, 
herausgeg.   von  Nothnagel.     Wien   1904. 
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wie  es  Mönckeberg  will,  bestimmt  wäre,  dafür  gibt  es  meines 
Wissens  gar  keine  Beweise  oder  Analogien,  auch  nicht  in  den 
Art.  fossae  Sylvii. 

Ich  glaube  aber,  dass  es  gar  nicht  notwendig  ist,  besondere 
Eigentümlichkeiten  der  Gefässwandungen  oder  andere  mehr  oder 
weniger  problematische   Umstände   heranzuziehen,   um  die   Loka- 
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Fig.  3.  Die  linke  Hälfte  eines  Rückenmarks-Querschnittes  in  der  Höhe 
des      XI.      Brustnervenpaares.        Injektionspräparat      (nach      K  a  d  y  i). 

lisation  der  Veränderungen  zu  erklären,  denn  schon  grob  anatomisch 
zeigen  die  Vorderhörner  einen  von  den  übrigen  Abschnitten  etwas 
abweichenden  Bau,  der  auch  in  den  Clarke sehen  Säulen,  die 
ja  oft  bei  der  Poliomyelitis  ac  stark  mitbetroffen  sind,  hervortritt. 
Es  zeigt  die  obige  Figur  3,  dass  die  genannten  Grebiete  einen 
viel  grösseren  Reichtum  an  Gef  ässen  besitzen,  als  der  übrige  Rücken- 
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marksquerschnitt,  und  es  lässt  sich  sehr  gut  denken,  dass  hierin  die 
bestimmende  Ursache  zu  sehen  ist.  Dass  es  in  der  Tat  dieser  ver- 
schiedene Reichtum  an  Gefässen  ist,  der  die  prädominierende 
Lokalisation  bedingt,  scheint  mir  daraus  hervorzugehen,  dass  die 
Intensität  des  krankhaften  Prozesses  gerade  den  Schwankungen 
des  Gef ässgehaltes  folgt.  In  den  Vorderhörnern  ist  dieser  natürlich 
in  den  Anschwellungen  am  grössten.  Wir  sehen  auch  die  Verände- 
rungen hier  besonders  stark  ausgeprägt.  Im  oberen  Lumbal-  und 
unteren  Dorsalmarke  tritt  mit  dem  Auftauchen  der  Clarke- 
schen  Säulen  eine  Verschiebung  der  Gefässverteilung  ein,  indem 
die  letzterwähnten  Partien  in  dieser  Region  entsprechend  ihrer 
hier  starken  Entwicklung  auch  stark  vaskularisiert  werden,  wie 
dies  aus  der  Textfigur  3  hervorgeht.  Es  ist  mehrmals  im  Vorher- 
gehenden hervorgehoben,  wie  in  meinen  Fällen  regelmässig  in  dem 
unteren  Dorsal-  und  oberen  Lumbaimarke  ebenfalls  eine  Ver- 
schiebung in  der  Stärke  der  poliomelitischen  Veränderungen  dorsal- 
wärts  vor  sich  geht  und  dass  sie  hier  nicht  selten  gerade  in  den 
Clark  eschen  Säulen  ihr  Maximum  erreichen  (Taf.  VII — VIU, 
Fig.   5). 

Soviel  ich  weiss,  sind  Babes  und  Varnali  (1)  die  ein- 
zigen, welche  diese  quantitative  Verschiedenheit  der  Gefässver- 
teilung für  das  stärkere  Betroffensein  der  grauen  Substanz  in 
gewissen  Fällen  von  akuter  Myelitis  verantwortlich  gemacht  haben. 

Indessen  will  ich  gegen  eine  ausschliesslich  hämotogene  Ent- 
stehung der  Krankheit  wiederum  den  oft  progressiven  Verlauf  und 
die  kontinuierliche  Verbreitung  der  Veränderungen  geltend  machen, 
Umstände,  die,  wenn  auch  keineswegs  mit  der  Annahme  einer 
hilmatogenen  Infektion  unvereinbar,  doch  besser  durch  das  Vor- 
wärtskriechen des  Prozesses  im  Rückenmarke  selbst  erklärt 
werden.  Ebenso  würde  man  doch  erwarten,  dass  in  erster  Linie 
die  Kapillargebiete  befallen  wären,  während  man  bei  der  Unter- 
suchung den  Eindruck  bekommt,  dass  die  Gefässscheiden  zuerst 
ergriffen   sind. 

Es  lassen  sich  somit  gegen  die  hämatogene  Infektion  über- 
haupt Einwände  erheben.  Man  ist  aber  bei  der  Diskussion  über 
die  Pathogenese  ohne  weiteres  von  der  Voraussetzung  ausgegangen, 
dass  das  Gift  dem  Rückenmarke  auf  dem  Blutwege  zugeführt 
werde  und  von  hier  aus  seine  Wirkungen  entfalte.  Es  ist  dies 
auch  sehr  natürlich,  da  die  Gef  ässe  immer  in .  so  hervorragender 
Weise  beteiligt  sind.  Von  vornherein  sind  wir  sehr  geneigt, 
das  Blut  als  Infektionsträger  anzusehen.  Man  hat  aber  hierbei 
meiner  Meinung  nach  allzu  wenig  Rücksicht  auf  den  ganz  spezifi- 
schen Bau  der  Gefässe  des  Zentralnervensystems  genommen,  der 

(1)  Babes  et  Varnali,  Des  myelites  infectieuses.  Arcliives 
des   sciences  mcdicales.    Bd.   I.    1896. 
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dieselben  von  allen  anderen  unterscheidet,  und  der  darin  besteht, 
dass  die  Lymphbahnen  den  Gefässen  parallel,  diese  umscheidend, 
verlaufen;  und  dieser  Bau  hat  zur  natürlichen  Folge,  dass  ein 
in  den  Lymphbahnen  sich  vollziehender  entzündlicher  Prozess  auch 
als  eine  vaskuläre  Erkrankung  erscheint.  Mit  einem  Worte, 
eine  lymphogene  Entzündung  des  Rückenmarkes  muss  sich  der 
Hauptsache  nach  als  eine  vaskuläre  Affektion  darbieten. 

Es  wird  nun  bei  der  Besprechung  der  Myelitis  acuta  zwar 
zuweilen  erwähnt,  dass  die  Infektion  entweder  hämatogen  oder 
lymphogen  sein  kann,  doch  findet  man  fast  niemals,  dass  dieser 
letztere  Infektionsmodus  mit  Beispielen  belegt  wird.  Eine  Aus- 
nahme hiervon  macht  B  a  b  e  s  (1).  Dieser  Forscher  hat  wiederholt 
diese  Möglichkeit  hervorgehoben  und  hat,  wie  auch  andere,  bei 
Lepra  anaestetica  gezeigt,  dass  die  Safträume  der  Nerven  imstande 
sind,  eine  mehr  oder  weniger  isolierte  Leitung  zu  besorgen,  und 
hat  darauf  hingewiesen,  dass  derartiges  auch  für  den  Tetanus 
und  die  Lyssa  wahrscheinlich  ist. 

Diese  Verbreitungsweise  beim  Tetanus  wird  besonders  durch 
die  Fälle  von  lokalem  Tetanus,  wo  die  tetanischen  Erscheinungen 
und  die  anatomischen  Veränderungen  von  dem  Infektionsorte  ab- 
hängig sind,  sehr  wahrscheinlich  gemacht.  Neuerdings  hat 
Tiberti  (2)  in  einer  ausführlichen  Arbeit  auf  Grund  eigener 
Untersuchungen  die  Frage  von  der  Verbreitung  des  Tetanusgiftes 
erörtert  und  kommt  dabei  zu  der  auch  von  mehreren  anderen 
Autoren  wiedergegebenen  Ansicht,  dass  der  Transport  hauptsäch- 
lich von  den  Nerven  besorgt  wird.  ' 

Ebenso  können  die  Ergebnisse  von  Babonneix  (3),  der 
nach  subkutaner  Einspritzung  von  Diphtherietoxin  an  einem 
Hinterbeine  des  Versuchstieres  zuerst  die  Lähmung  der  injizierten 
Extremität,  dann  die  des  Beines  der  anderen  Seite  und  erst  später 
die  Paralyse  der  vorderen  Extremitäten  beobachten  konnte,  kaum 
anders   als  durch  eine  kontinuierliche  Verbreitung  erklärt  werden. 

Was  die  Lyssa  betrifft,  so  finde  ich  es  angebracht,  hier  etwas 
auf  einige  interessante  Tatsachen  einzugehen,  welche  die  Forschung 
über  die  Pathogenese  dieser  Krankheit  zutage  gefördert  hat,  weil 
dieselben  ohne  Zweifel  auch  auf  die  Entstehungsweise  der  Poliomye- 
litis Licht  werfen.  Ich  folge  dabei  der  zusammenfassenden  Dar- 
stellung von  H  ö  g  y  e  s. 

Es  ist  durch  zahlreiche  Experimente  sichergestellt,  dass  die 


(1)  Babes,  Studien  über  die  Wutkrankheit.    Virch.  Arch.  Bd.  110. 
1887.    (S.   596.) 

(2)  Tiberti,    Ueber   den    Transport    des    Tetanusgiftes    zu    den 
Rückenmarkszentren  durch  die  Nervenfasern.    Centralbl.  f.  Bakt.   1906. 

(3)  Babonneix,  Nouvelles  recherches  sur  les  paralysies  diphte- 
riques.    Paris   >904. 


Arbeiten  a.  d.  Path.-An.at.   Inst.  Helsingfors,  Heft  1.  ^ 
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vom  Infektionsorte  in  das  Zentrum  führenden  Nervenbalinen  den  In- 
fektionsstoff enthalten.  Stücke  von  denselben  auf  andere  Tiere 
geimpft,  sind  nämlich  imstande,  die  WutkraJikheit  hervorzurufen. 
Wird  der  zwischen  der  Infektionsstelle  und  dem  Zentrum  liegende 
Abschnitt  eines  infizierten  Nervs  durchgeschnitten,  so  kann  der 
Wutausbruch  verhindert  oder  wenigstens  verzögert  werden.  Durch 
den  Ner\  wird  das  Virus  dem  ßückenmarke  zugeführt  und  breitet 
sich  in  demselben  progressiv  aus.  Es  wird  also  derjenige  Teil 
des  Rückenmarkes,  von  welchem  der  infizierte  Nerv  ausgeht,  am 
ersten  befallen  sein,  und  die  klinischen  Erscheinungen  müssen  hier 
einsetzen.  Dies  trifft  in  der  Tat  zu.  Wurde  das  Rückenmark 
vor  der  intraneuralen  Injektion  durchgeschnitten,  so  wurde  nur 
der  mit  dem  Nerv  in  Zusammenhang  bleibende  Teil  desselben 
virulent.  Der  Eintritt  der  Lähmungen  ist  von  der  Infektionsstelle 
abhängig,  so  dass  sie  nach  Einspritzung  in  den  N.  ischiadicus 
an  den  hinteren  Extremitäten  begannen,  ebenso  wie  in  diesem  Falle 
der  kaudale  Teil  des  Rückenmarkes  früher  virulent  wurde  als 
der  vordere. 

Die  oben  angeführten  Tatsachen  sind  nicht  gut  mit  einer  nur 
hämatogenen  Einwirkung  des  Virus  zu  vereinbaren,  sondern 
sprechen  entschieden  für  einen  regionären  Transport  desselben,  wenn 
auch  auf  hämatogenem  Wege  die  Lyssa  experimentell  erzeugt 
werden  kann.  Als  der  Weg  werden  gewöhnlich  die  Nerven  an- 
genommen, und  zwar  nach  Tiberti  bei  Tetanus  die  Achsen- 
zylinder, der  übrigens  auch  bei  der  Lyssa  angeschuldigt  worden 
ist.  Zu  diesem  Schlüsse  kommt  er  durch  den  Befund,  dass  ein 
durchgeschnittener  Nerv  nach  einiger  Zeit  nicht  mehr  imstande 
ist,  das  Tetanustoxin  zu  leiten.  Indessen  scheint  mir  dieser  Schluss 
sehr  gewagt,  da  der  Zerfall  oder  die  Atrophie  der  Achsenzylinder 
natürlich  nicht  die  einzige  Veränderung  ist,  die  in  einem  durch- 
geschnittenen Nerv  auftritt,  und  dabei  möglicherweise  auch  die 
Saftbahnen   verlegt  werden. 

Dass  gerade  die  letzteren  bei  der  Verbreitung  von  Infektionen 
eine  grosse  Rolle  spielen,  ist  durch  die  ausgedehnten  Unter- 
suchungen von  Homen  (1)  direkt  erwiesen.  Nach  intraneuraler 
Einspritzung  verschiedener  Bakterien  konnte  er  die  Verbreitung 
derselben  in  den  Lymphräumen  des  Nerven  Schritt  für  Schritt 
mikroskopisch  verfolgen. 


(1)  Homen  und  L  a  i  t  i  n  e  n ,  Die  Wirkung  von  Streptokokken 
und  ihrer  Toxine  auf  periphere  Nerven,  Spinalganglien  und  das  Rücken- 
mark.   Ziegl.  Beitr.    Bd.   XXV.    1899. 

Homen,  Die  Wirkung  einiger  Bakterien  imd  ihrer  Toxine 
auf  periphere  Nerven,  Spinalganglien  und  das  Rückenmark.  Acta  Societ. 
Scient.   Fenn.   Tom.   XXX.    1902. 
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Marinesco  (1)  hat  einen  analogen  Befund  beim  Menschen 
erheben  können.  Er  untersuchte  die  Nerven  und  das  Bückenmark 
in  einem  Falle  von  Gangrän  des  Beines  und  konnte  dabei  konsta- 
tieren, dass  sich  die  entzündlichen  Erscheinungen  längs  des  Nerven 
durch  einen  direkten  Transport  des  Virus  durch  die  Lymphbahnen 
in  das  Rückenmark  hinein  fortsetzen,  wo  die  Gefässscheiden  infil- 
triert und  die  Ganglienzellen  degeneriert  waren. 

Von  den  oben  erwähnten  Tatsachen  interessieren  uns  besonders 
diejenigen,  welche  die  Wutkrankheit  betreffen.  Es  ist  nämlich 
hier  der  Beweis  geliefert,  dass  eine  Veränderung,  die  völlig  mit 
derjenigen  der  spinalen  Kinderlähmung  übereinstimmt,  also  eine 
Poliomyelitis  acuta,  regelmässig  entsteht  bei  einer  Infektion,  die 
vorzugsweise  und  in  der  Regel  nicht  hämatogen  erfolgt.  Dass 
auch  wenigstens  die  auf-  oder  absteigende  Form  der  spinalen 
Einderlähmung  mutatis  mutandis  eine  ähnliche  Pathogenese  hat, 
ist  wohl  sehr  wahrscheinlich. 

Nach  der  Analogie  der  Verhältnisse  in  anderen  Teilen  des 
Körpers  könnte  dieser  Infektionsmodus  als  lymphogen  bezeichnet 
werden.  In  erster  Linie  folgt  das  entzündungserregende  Agens 
natürlich  den  schon  vorhandenen  Saftbahnen.  Als  solche  kennen 
wir  aber  nur  die  Adventitialscheiden  und  den  Zentralkanal.  So- 
mit wäre  die  in  meinen  Fällen  durch  das  ganze  Rückenmark  hin- 
durch auftretende,  hervorragende  Affektion  der  Gefässscheiden  auf 
ein  in  denselben  fortkriechendes  Irritament  zurückzuführen.  In 
der  Tat  erhalten  wir,  wenn  wir  uns  in  der  Textfigur  3  die  Gef ässe 
von  einem  Mantel  von  Rundzellen  umgeben  vorstellen,  das 
anatomische  Bild  der  Poliomyelitis  acuta. 

Es  werden  durch  diese  „lymphogene"  Verbreitung  nicht  nur 
die  Lokalisationen  der  pathologisch-anatomischen  Veränderungen 
erklärt,  die  im  allgemeinen  um  so  mehr  ausgeprägt  sein  müssen,  je 
reicher  die  betreffende  Gegend  an  Lymphbahnen  (was  in  diesem 
Falle  mit  dem  Gefässgehalt  zusammenfällt),  sondern  auch  die 
Eigentümlichkeiten  des  klinischen  Verlaufes,  die  mit  einer 
arteriellen  Entstehung  nicht  gut  in  Einklang  zu  bringen 
waren.  Erstens  der  gradweise  auf-  oder  absteigende  Ver- 
lauf, den  die  Erkrankung  nicht  selten  annimmt.  Dann  auch  die 
Seltenheit  einer  Kombination  der  cerebralen  und  spinalen  Kinder- 
lähmung. An  sich  ist  die  Poliomyelitis  acuta  im  allgemeinen  eine 
quoad  vitam  benigne  Krankheit,  die  allerdings  zuweilen  einen 
letalen  Ausgang  nimmt;  dies  geschieht  aber  d^ann  durch  die  Aus- 
dehnung des  Prozesses  auf  die  lebenswichtigen  Zentren  der  Medulla 
oblongata  oder  der  Atmungsmuskulatur  überhaupt,  nicht  durch 


(1)    Marinesco,    Contribution   ä   T^tude    de    la   növrite   ascen- 
dante.    Preese  m^d.  1898.  ^^  ^ 
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die  Schwere  der  Infektion.  (Jewöhnlich  lokalisiert  sich  der  Prozess 
in  dem  Abschnitte  des  Rückenmarkes,  der  dem  am  ersten  befallenen 
Gliede  entspricht.  Breitet  er  'A'ih  dagegen  cerebralwärts  aus,  so 
hat  er,  wenn  ich  mich  dieses  Ausdruckes  bedienen  darf,  die  patho- 
logische Enge  des  verlängerten  Markes  zu  passieren,  und  es  besteht 
eine  nicht  geringe  Wahrscheinlichkeit,  dass  der  betreffende  Kranke 
an  Respirationslähmung  zugrunde  gehen  wird.  Auch  möchte  ich 
darauf  hinweisen,  dass  sich  die  seltenen  Fälle  von  spinaler  Hemi- 
plegie oder  gekreuzten  Lähmungen  auch  in  der  angegebenen  Weise 
erklären   lassen. 

Dürfen  wir  nun  die  Analogie  mit  der  Lyssa  dahin  ausdehnen, 
dass  wir  annehmen,  das  Virus  bei  der  Poliomyelitis  verbreite 
sich  nicht  nur  in  derselben  Weise  in  dem  Rückenmarke,  sondern 
dränge  auch  auf  dem  Nervenwege  in  das  Rückenmark  ein?  Bei 
der  Beantwortung  dieser  Frage  stossen  wir  sofort  auf  eine  grosse 
Schwierigkeit,  die  darin  besteht,  dass  die  Eingangspforte  des  Giftes 
bei  der  Poliomyelitis  nicht  bekannt  ist,  während  sie,  was  die 
Lyssa  betrifft,  klar  zutage  liegt.  Erfolgt  der  Transport  bei  der 
ersteren  Affektion  jedoch  direkt,  ohne  die  Vermittlung  der  Blut- 
bahn, so  haben  wir  die  Eingangspforte  natürlich  in  der  Nähe 
des  zuerst  befallenen  Abschnittes,  des  Rückenmarkes,  zu  suchen. 
In  erster  Linie  denkt  man  in  dieser  Beziehung  an  die  Schleim- 
häute, und  da  bei  der  Poliomyelitis  acuta  die  Beine  am  häufig- 
sten zuerst  und  oft  allein  befallen  sind,  an  die  Darmschleimhaut. 
Dass  diese  die  Eintrittsstelle  des  Giftes  bildet,  ist  meines  Wissens 
zuerst  von  Bülow-Hansen  und  H  a  r  b  i  t  z ,  denen  sich  L  e  e  - 
g a a r d  angeschlossen  hat,  behauptet  worden.  Bülow-Hansen 
und  Harbitz  stützen  sich  hierbei  teils  auf  die  makrosko- 
pisch wahrnehmbaren  Veränderungen  des  Darmtraktus,  teils  auf 
die  klinische  Tatsache,  dass  die  Erkrankung  oft  mit  Sym- 
ptomen einer  akuten  Gastroenteritis  anfängt,  welche  den  Läh- 
mungen selbst  mehrere  Tage  vorausgehen  können.  Es  lässt 
sich  zwar  nicht  leugnen,  dass  die  beobachteten  Darmver- 
änderungen als  eine  infektiöse  Nebenerscheinung  ohne  weitere 
Bedeutung,  wie  sie  auch  von  Pierre  Marie  aufgefasst  wurden, 
angesehen  werden  können.  Indessen  scheint  mir  die  Häufigkeit 
der  gefundenen  Veränderungen,  zusammen  mit  dem  zweiten  von 
Bülow-Hansen  und  Harbitz  angeführten  Umstand,  ebenso 
wie  das  mehrmals  beobachtete  Vorhandensein  von  geschwollenen 
Mesenterialdrüsen,  dafür  zu  sprechen,  dass  ein  ursächlicher  Zu- 
sammenhang zwischen  den  Darmveränderungen  und  der  Infektion 
in  dem  von  diesen  Autoren  angedeuteten  Sinne  besteht.  Dafür 
können  auch  die  Angaben  von  Leegaard  herangezogen  werden, 
dass  in  der  von  ihm  beschriebenen  Epidemie  Darmkatarrhe  in 
der  unmittelbaren  Umgebung  der  von  Poliomyelitis  aeuta  befallenen 
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Individuen  mehrmals  beobachtet  wurden.  Auch  Med  in  sah  in 
mehreren  Fällen  die  Symptome  eines  akuten  Darmkatarrhs  auf- 
treten, ebenso  wie  in  seinen  Fällen  oft  andere  Störungen  der  Di- 
gestionsorgane beobachtet  wurden.  Daneben  kann  wohl  eine  Be- 
sorption  ^es  Giftes  durch  den  Darmkanal  erfolgen,  ohne  dass  sich 
Symptome  einer  Affektion  desselben  während  des  Lebens  bemerk- 
bar machen,  da  schon  makroskopische  Veränderungen  der  Darm- 
sehleimhaut  bestehen  können,  ohne  irgend  welche  krankhaften  Er- 
scheinungen hervorzurufen.  In  zwei  Fällen  von  Riss  1er,  ebenso 
wie  in  einem  Falle  von  Bülow-Hansen  und  Harbitz,  in 
denen  Digestionsstörungen  während  des  Lebens  vermisst  wurden, 
fand  sich  bei  der  Sektion  Schwellung  der  LymphfoUikel  u.  a.  m. 

Es  beansprucht  der  Fall  von  L an dry scher  Lähmung  mit 
poliomyelitischen  Veränderungen,  den  Schmaus  beschrieben  hat, 
auch  in  diesem  Zusammenhange  Interesse,  weil  sich  hier  die  Er- 
krankung eijner  Angina  angeschlossen  hatte  und  der  Verlauf  der 
Lähmungen  ein  absteigender  war,  ebenso  wie  die  stärksten  Ver- 
änderungen im  Halsmarke  ihren  Sitz  hatten. 

Wenn  man  nun  also  nicht  selten  einen  gewissen  Konnex  der 
Erscheinungen  wahrzunehmen  glaubt,  so  soll  nicht  unerwähnt 
bleiben,  dass  es  auch  Fälle  gibt,  in  denen  ein  solcher  nicht  nach- 
gewiesen werden  kann.  Damit  ist  aber  nicht  gesagt,  dass  solche 
Fälle  dem  angenommenen  Standpunkte  widersprächen,  denn  es  ist 
ja  eine  bei  lymphogener  Infektion  oft  zu  beobachtende  Erscheinung, 
dass  sich  in  entfernteren  Gegenden  stärkere  Veränderungen  zeigen 
können,  als  in  solchen,  die  dem  Infektionsorte  näher  liegen. 

Von  der  oben  supponierten,  gewöhnlichsten  Infektionsstelle, 
dem  Darmkanal,  wurde  sich  das  Gift  nach  Analogie  der  Lyssa  in 
den  Nerven,  dort  natürlicherweise  in  den  Sympathicus-Aesten,  ver- 
breiten, um  durch  die  Hand  communicantes  in  das  Kückenmark 
einzudringen.  Eine  entzündliche  Affektion  einzelner  Sympa- 
thicus-Aeste.  wie  sie  Schaffer  bei  Lyssa  im  zugehörigen  N. 
ischiadicus  bei  Biss  ins  Bein  wahrgenommen  hat  (doch  war  in 
diesem  Falle  auch  der  Ischiadicus  der  anderen  Seite  af  f  iziert),  Hesse 
sieh  wohl  nur  durch  reinen  Zufall  nachweisen.  Leichter  wären  kiie 
genannten  Veränderungen  in  den  Wurzeln  der  Spinalnerven  fest- 
zustellen und  solche  kamen  mitxmter  auch  in  gewissen  meiner  Fälle 
vor.  Indessen  beweist  dies  hier  doch  eigentlich  nichts,  da  die  ge- 
fundenen Alterationen,  Hyperämie  und  Infiltration  sehr  wohl  durch 
eine  vom  Rückenmarke  oder  von  den  Meningen  fortgeleitete  Ent- 
zündung entstanden  sein  können.  — 

Nun  wäre  es  möglich,  dass  das  Virus  auf  dem  Blutwege  die 
zuerst  ergriffene  Stelle  erreichte,  dass  aber  bei  den  aufsteigenden 
Formen  die  Verbreitung  im  ßückenmarke  selbst  geschähe.  Diese 
Auffassung    scheinen    Oet tinger   und   Marinesco   von   der 
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Pathogenese  ihres  Falles  von  aufsteigender  Paralyse  zu  hegen 
(S.  240).  Sie  konnten  in  demselben  die  Anwesenheit  von  Strepto- 
kokken nachweisen,  die  sich  sowohl  in  den  Gefässen  wie  in  dem 
perivaskulären  Infiltrat  und  auch  im  Gewebe  fanden.  Sehr  reich- 
lich waren  sie  auch  im  Zentralkanal  zu  sehen,  dem  die  Autoren 
eine  hervorragende  Rolle  bei  der  Verbreitung  des  Virus  zu- 
schreiben. Dagegen  sind  sie  der  Meiniing,  dass  die  Mikroorganismen 
auf  dem  Blutwege  dem  Rückenmarke  zugeführt  wurden.  Einer 
solchen  Auffassung  steht  natürlich  nichts  im  Wege.  Wir  können 
ja  eine  Analogie  z.  B.  in  solchen  Fällen  finden,  wo  sich  eine 
Lymphangitis  einer  hämatogenen  Sepsis  anschliesst.  Damit  wäre 
aber  auch  zugegeben,  dass  die  spezifische  Lokalisation  nicht  durch 
den  erstgenannten  Prozess  und  überhaupt  nicht  durch  die  Zu- 
führung des  Giftes  auf  dem  Blutwege  zustande  kommt.  Uebrigens 
beweist  ein  solcher  Befund  wie  der  von  Oettinger  und  Mari- 
nesco  erhobene  nicht  ohne  weiteres,  dass  die  Bakterien  aus  den 
Gefässen  in  das  Rückenmark  hineingelangt  sind,  wenn  dies  auch 
sehr  wahrscheinlich  ist.  Ich  habe  mehrmals  bei  meinen  Experimenten 
gefunden,  dass  in  das  Rückenmark  injizierte  Streptokokken  sehr 
bald  in  den  allgemeinen  Kreislauf  gelangen  und  dass  von  ihnen 
reichliche  Mengen  in  den  inneren  Organen  schon  nach  24  Stunden 
nachgewiesen  werden  können. 

Indessen  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  das  Gift  auch 
von  dem  Blutwege  aus  poliomyelitische  Veränderungen  hervor- 
rufen kann  und  dass  dies  gelegentlich  auch  durch  eine  Embolie 
der  Arteria  centralis  geschehen  kann.  Ich  glaube  aber  mit 
Rücksicht  auf  das,  was  ich  oben  angeführt  habe,  dass  eine  solche 
Entstehimgsweise  nicht  als  eine  für  alle  Fälle  zutreffende  auf- 
gestellt werden  kann. 

Ich  verhehle  mir  nicht,  dass  die  von  mir  gegebene  Darstellung 
der  Pathogenese  der  Poliomyelitis  acuta  viel  Hypothetisches  an 
sich  trägt,  und  dass  sie  kaum  sicher  zu  beweisen  ist.  Dies  liegt 
aber  in  der  Natur  der  Sache.  Ich  brauche  nur  daran  zu  erinnern, 
dass  z.  B.  bei  der  Cerebrospinalmeningitis,  wo  alle  Verhältnisse 
doch  viel  klarer  liegen,  der  Infektionsweg  nicht  einwandfrei  fest- 
gestellt ist.  Mein  Erklärungsversuch  hat  aber  vor  anderen  den 
Vorzug,  dass  durch  ihn  manche  klinischen  Eigentümlichkeiten  er- 
klärt werden,  dass  ihm  die  anatomischen  Befunde  nicht  nur  nicht 
widersprechen,  sondern  ihn  sogar  stützen,  und  dass  er  nicht  auf  mehr 
oder  weniger  unwahrscheinlichen  Voraussetzungen  beruht,  sondern 
nur  aus  anderen  Gebieten  festgestellte  Tatsachen  ausnutzt. 

Ich  habe  oben  gesagt,  dass  an  die  Möglichkeit  einer 
lymphogenen  Entstehungs weise  der  Poliomyelitis  acuta  nicht 
einmal  gedacht  wurde.  Dies  trifft  aber  nicht  ganz  zu.  Denn 
auf    dem    Kongresse    für    innere    Medizin    in    Berlin    1901    hat 
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Fr.  Schultze  bei  der  Diskussion  über  Myelitis  acuta 
diese  Möglichkeit  erwähnt,  ohne  sie  als  Hegel  annehmen 
zu  wollen.  Er  macht  darauf  aufmerksam,  dass  die  Krankheit 
bei  der  Poliomyelitis  acuta  und  der  sporadischen  oder  epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis  oft  in  so  gleichförmiger  Weise  beginnt, 
dass  man  anfangs  nicht  sagen  kann,  was  vorliegt  und  auch  nicht, 
was  kommen  wird.  In  dem  einen  Falle  bleibt  eine  schlaffe  Läh- 
mung  zurück,  in  dem  anderen  vielleicht  eine  Taubstummheit. 
Ebenso  wie  wir  uns  darsm  gewöhnt  haben,  die  letztere  als  ein 
Besiduum  einer  sporadischen  oder  epidemischen  Meningitis  an- 
zusehen, so  müssten  wir  uns  auch  daran  gewöhnen,  erstere  als 
einen  solchen  Best  zu  betrachten,  ohne  dass  dies  natürlich  für 
alle  Fälle  zutreffe.  „So  gut  wie  das  eine  Mal  Entzündungserreger 
oder  Bakterien  in  die  Labyrinthräume  hineingelangen  und  dort 
vollständige  Zerstörungen  hervorrufen,  ohne  dass  man  etwas  im 
Gehirne  oder  sonst  nachgewiesen  hat,  so  können  auch  dieselben 
Erreger  einmal  in  die  Gebiete  der  Spinalarterien  hineingelangen, 
vielleicht  in  die  Scheiden  derselben  zunächst  hineinkommen  xmd 
von  da  aus  eine  Entzündung  hervorrufen."  (S.  152.)  — 

Es  fragt  sich  nun,  wodurch  die  Veränderungen  bei  der  Polio- 
myelitis acuta  erzeugt  werden,  ob  durch  ein  Toxin  oder  durch 
Bakterien  in  loco.  Gehen  wir  von  den  Befunden  bei  den  uns  be- 
kannten reinen  Toxinwirkungen  am  menschlichen  Rückenmark  aus, 
wie  sie  bei  Diphtherie  und  Tetanus  zutage  treten,  so  müssen  wir 
sagen,  dass  es  wahrscheinlicher  ist,  dass  die  bei  der  Poliomyelitis 
acuta  sich  findenden  Veränderungen  durch  Bakterien  in  loco  hervor- 
gerufen werden.  Dafür  scheinen  auch  die  von  verschiedenen  For- 
sehern (Fr.  Schultze,  Concetti,  Looft  und  Dethloff, 
Der  cum)  in  einigen  Fällen  von  spinaler  Kinderlähmung  ge- 
machten positiven  Bakterienbefunde  in  der  Spinalflüssigkeit  zu 
sprechen.  Um  so  mehr  muss  es  befremden,  dass  noch  nicht  in 
den  Schnitten  Mikroorganismen  haben  nachgewiesen  werden 
können.  Für  einen  Teil  der  Fälle  erklärt  sich  dies  dadurch,  dass 
die  Bakterien  relativ  schnell  (im  allgemeinen  nach  etwas  mehr 
als  einer  Woche)  aus  dem  Rückenmark  schwinden,  wie  aus  den 
experimentellen  Untersuchungen  von  Homen  und  Ho  che  her- 
vorgeht. Indessen  sind  Bakterien  auch  in  ganz  frischen  Fällen 
von  spinaler  Einderlähmung  in  den  Schnitten  vermisst  und  zwar 
auch  an  solchem  Materiale,  das  in  anscheinend  zweckmässiger  Weise 
fixiert  wurde.  Auch  das  Anlegen  von  Kulturen,  das  ab  und  -zu 
(auch  von  Dr.  Quensel  in  meinem  Falle  III)  vorgenommen 
wurde,  blieb  ohne  Resultat. 

Auf  die  Aetiologie  gehe  ich  im  übrigen  hier  nicht  ein,  umso- 
mehr,  da  ich  ein  anderes  Mal  darauf  zurückzukommen  beabsichtige. 
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lieber  experimentelle  Poliomyelitis. 

In  fast  allen  neueren  Arbeiten  über  die  Poliomyelitis  acuta 
werden  experimentelle  Untersuchungen  verschiedener  Forscher  an- 
geführt, die  bei  den  Versuchstieren  poliomyelitische  Veränderungen 
hervorgerufen  haben  sollten.  Da  diese  Beobachtungen  gewöhnlich 
ohne  genügende  Kritik,  zuweilen  sogar  mit  der  Aussage,  dass 
sie  aufklärend  gewirkt  hätten,  wiedergegeben  werden,  sehe  ich 
mich  veranlasst,  auf  dieselbe  ein  wenig  näher  einzugehen. 

Der  erste  Autor,  der  über  diesbezügliche  anatomische  Unter- 
sucliungen  näher  berichtete,  war  Roger.  (1)  14  Kaninchen  injiziert? 
R.  intravenös  mit  Streptokokken.  Bei  allen  Versuchstieren  entwickelten 
sich  amyotrophische  Störungen.  R.  schildert  sie  folgendermassen : 
„4-  la  suite  de  Tinoculation  les  lapins  paraissent  malades  un 
jour  ou  deux,  puis  ils  se  retablissent  et  restent  en  bon  etat  pendant 
deux  ou  trois  semaines.  Au  bout  de  ce  temps  on  voit  se  produire  an 
amaigrissement  progressif  des  membres  posterieurs,  des  regions  fes- 
sieres  et  deö  masses  sacro-lombaires ;  le  poids  des  animaux  tombe  de 
2000  gr  k  1600  gr,  1500  gr  et  m§me  1400  gr.  Mais  ce  qui  donne  un  caractere 
particulier  ä  cette  emaciation,  c*est  que  la  partie  anterieure  du  corps 
est  epargnee;  les  pattes  de  devant  et  la  tete  restent  intactes;  aussi, 
quand  les  lapins  sont  couches  et  qu'on  les  regarde  de  face,  est-il 
impossible  de  soup^onner  la  maladie  dont  ils  sont  atteints. 

En  m§me  temps  qu*ils  s*atrophient,  le^  muscles  perdent  leur  energie 
primitive;  mais  on  n^observe  pas  de  paralysie  ä  proprement  parier; 
TaTiimal  peut  marcher,  seulement  il  le  fait  avec  difficultö  et  mala- 
dresse"  etc.  (2). 

Gewöhnlich  trat  der  Tod  4 — 19  Tage  nach  dem  Auftreten  der 
Erscheinungen  ein. 

Bei  den  Sektionen  fand  sich  eine  starke  Atrophie  der  Muskeln 
der  Hinterbeine,  zuweilen  auch  eine  solche  der  vorderen  Extremitäten, 
dann  aber  nur  leichten  Grades.    Gewöhnlich  sind  diese  aber  intakt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass  die  Ganglienzellen 
der  Vorderhörner  an  Zahl  abgenommen  und  in  grosser  Ausdehnung 
Veränderungen  erlitten  hatten,  die  hauptsächlich  in  Schwellung  und 
vakuolärer  Degeneration,  aber  aucli  in  vollständigem  Schwund  des 
Kernes  bestanden.  An  den  Gefässen  fand  sich  nur  eine  Dilatation  und 
Hyperämie,  stellenweise  auch  Blutungen.  Dagegen  waren  die  vorderen 
Wurzeln  ebenso  wie  die  peripherischen  Nerven  völlig  inta^kt.  Die 
Muskeln    zeigten    eine    ausgedehnte    Atrophie    der    Fasern. 

Gilbert  und  L  i  o  n  (3)  injizierten  gleichfalls  intravenös 
13  Kaninchen  mit  Kulturen  des  Bact.  coli.  Vier  von  den  Tieren  zeigten 
paralytische  Erscheinungen.  In  einem  Falle  trat  eine  Hemiplegie  auf; 
aus  dem  anatomischen  Befunde  wird  nur  erwähnt,  dass  das  Rückenmark 


(1)  Roger,  Atrophie  musculaire  progressive  exp6rimentale. 
C.  R.  de  TAcad.  des  Sciences  1891  und  Annales  de  l'Institut  Pasteur 
1892. 

(2)  Zit.  nach  C.  R.  de  l'Acad.  des  Sciences  1891. 

(3)  Gilbert  et  Lion,  Des  paralysies  produites  par  le  bacille 
d*Escherich.     C.    R.    de    la    Soc.    de    Biol.    1892. 
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eine  leichte  Kongestion  zeigte.  Die  drei  anderen  bekamen  Durchfall, 
magerten  in  einer  Woche  200 — 300  gr  ab.  Nach  Verlauf  dieser  Zeit  er- 
erholteu  sie  sich  ein  wenig.  „Mais  bientöt  le  train  post^rieur,  commenya  ä 
8  emaciei  et  une  parapl^gie  se  declara  28  k  49  jours  apr^s  Tinoculation. 
Lcs  animaux  moururent  de  5  ä.  22  jours  apres  apparition  de  la  parapl^gie, 
ayant  perdu  de  380  k  630  grammes  de  leur  poids  primitif." 

Bei  der  Untersuchung  des  Rückenmarkes  fanden  Gr.  und  L.  eine 
Degeneration  und  Atrophie  der  Granglienzellen.  Dagegen  werden  keine 
abnormen    Befunde   an    den    Gefässen   erwähnt. 

Vincent  (1)  sah  bei  einem  Kaninchen,  dem  er  eine  Kultur 
Typhusbazillen  zusammen  mit  einem  anderen  Bacillus  (Bac.  viscosus) 
intravenös  injiziert  hatte,  einige  Zeit  danach  eine  progressive  Schwäche 
und  Atrophie  der  Hinterbeine.  Die  Atrophie  erstreckte  sich  bald  auf 
die  Muskeln  des  Rückens  und  der  vorderen  Extremitäten.  Bei  dem 
Tode,  etwa  3  Wochen  nach  der  Inokulation,  hatte  das  Tier  beinalie 
^/2   Kilo  an  Gewicht  abgenommen. 

Mikroskopisch  fand  sich  eine  Degeneration  der  Ganglienzellen  der 
Vorderhörner  und  eine  Proliteration  der  Gliazellen.  Dagegen  fand  sich 
in   den  Gefässscheiden  keine  abnorme  Kernvermehrung. 

Enriquez  et  Hallion  (2)  untersuchten  das  Rückenmark 
dreier  Hunde,  die  etwa  10  Tage  nach  subkutaner  Diphtherietoxin- 
injektion  gestorben  waren.  Sie  fanden  in  der  grauen  Substanz  multiple 
Blutungen,  in  der  weissen  dagegen  zerstreute  Degenerationsherdc.  An 
den   Gefässen  wurden  keine   Veränderungen  beobachtet. 

Im  folgenden  Jahre  berichteten  E.  und  H.  (3)  über  einen  Fall  von 
experimenteller  Poliomyelitis  bei  einem  Affen  nach  einer  Injektion  von 
Diphtherietoxin.  Naoh  derselben  trat  eine  Parese  besonders  der  hinteren 
Glieder  auf,  die  zudem  atrophisch  wurden.  Der  Tod  trat  nach  10  Monaten 
ein.  Die  Vorderhörner  in  der  Lumbaianschwellung  waren  verschieden 
gross.  In  dem  einen  Vorderhome  war  die  Mehrzahl  der  Ganglien- 
zellen verschwunden,  in  beiden  fanden  sich  zahlreiche,  die  in  Degene- 
ration begriffen  waren.  Auch  in  den  Hinterhörnern  wurden  Verände- 
rungen angetroffen.    Die  Gefässe   dagegen  zeigten  keine  Alterationen. 

T  h  o  i  n  o  t  und  M  a  s  s  e  1  i  n  (4)  berichteten  1894  über  aus- 
gedehnte Untersuchungen  über  spinale  Lokalisation  von  Bakterien  und 
darauf   beruhende   Veränderungen  und   Symptome. 

43  Kaninchen  wurde  Bact.  coli  intravenös  eingespritzt.  9  erlagen 
dem  akuten  Shock,  bei  allen  übrigen  34  traten  Lähmungen  auf.  Die 
Symptome  bestanden  in  einer  amyotrophischen  Paraplegie  der  hinteren 
Extremitäten,  gegen  das  Ende  des  Lebens  oft  auch  der  Vorderheine. 
Die  Abmagerung  der  hinteren  Extremitäten  war  sehr  hochgradig.  Da- 
neben fand  sich  konstant  eine  ausgesprochene  Kachexie,  die  mit  einer 
allgemeinen  Abmagerung  verbunden  war.  „Le  train  postörieur  est  d'ail- 
leurs   la  partie  la  plus  amaigrie.     Mais    le    tronc    est    souvent    d'une 


(1)  Vincent,  Sur  un  cas  experimental  de  poliomyelite  infec- 
tieuse  aigue  ayant  simul6  le  Syndrome  de  Landry.  Archives  de  m6d. 
exper.    1893. 

(2)  Enriquez  et  Hallion,  Myelite  experimentale  par  toxine 
dipt§ritique.    C,  R  de  la  Soc.  de  Biol.   1894. 

(3)   Dieselben,  Congr^s  de  Bordeaux  1895. 
(4)  Thoinot  et  Masselin,  Contributions  ä  T^tude  des  locali- 
sations  m6dullaires  dans   les   maladies  infectieuses.    Deux  malad ies  ä 
type  spinal.     Revue   de  m6d.   1894. 
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maigreur  squelettique ;  les  cotes  se  dessinent  sous  la  peau,  se  comptaut 
aisement  une  ä  une  ä  la  vue;  les  apophyses  6pineuses  vert^brales 
soulovent  la  peau  du  dos"  (S.  454).  Die  Lähmung  dauerte  in  den 
21  tödlichen  Fällen  2  bis  52  Tage.  Die  nicht  tödlichen  Fälle  zeigten 
Paraplegie,  Muskelatrophie  und  Kachexie,  in  ganz  derselben  AVeise 
und  Stärke  wie  die  letalen,  bei  jenen  gingen  aber  die  krankhaften 
Erscheinungen  vollständig  zurück,  ohne  eine  Spur  zu  hinterlassen.  Die 
bakteriellen  Untersuchungen  ergaben,  dass  das  Rückenmark  stets 
virulent  war.  ,,L'axe  m6dullaire  est  le  dernier  refuge  du  coli- 
1)acille  qui  ne  pcut  subsister  que  lä,  ayant  abandonn^  tous 
les  autres  organes  du  sujet  infectö"  (S.  462).  An  einem  Tiere,  bei 
dem  die  Lähmungen  erst  sechs  Monate  nach  der  Inokulation  auf- 
getreten waren  und  das  einen  Monat  danach  starb,  wurde  der  Coli- 
bacillus   nur   im    Dorsolumbal-Mark   gefunden. 

19  Kaninchen  wurde  Staphylokokkus  pyogenes  aureus  intravenös 
eingespritzt.  Von  diesen  Tieren  blieben  8  am  Leben,  eines  bot  keine  be- 
sonderen Erscheinungen  dar,  die  7  übrigen  wurden  sämtlich  in  etwa 
derselben  Weise  wie  die  Coli-infizierten  gelähmt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung,  die  22  Fälle  —  17  Coli- 
und  5  staphylokokkeninf izierte  —  betraf,  wurde  von  Gombault  aus- 
geführt. Er  fand  Veränderungen  der  Ganglienzellen,  die  er  als  .,trans- 
formation  vacuolaire,  vitreuse  et  granuleuS3*'  bezeichnet.  Dagegen  wurden 
keine  Alterationen  an  den  interstitiellen  Geweben  beobachtet.  „Nulle 
part  on  ne  constate  d'accumulation  de  cellules  migratrices,  nulle  pari 
il  n'y  a  trace  de  multiplication  des  cellules  fixes.  Les  parois  des 
vaisseaux  sanguins  ne  sont  ni  ^paissies,  ni  plus  riches  cn  uoyaux 
ciue  d'habitude"  (S.  465).  Zuweilen  traten  perivaskuläre  Blutungen  auf.  In 
der  weissen  Substanz  fanden  sich  degenerierte  Nervenfasern,  die  aber 
keine  Herde  bildeten,  sondern  unter  den  normalen  zerstreut  lagen. 
Die  Veränderungen  waren  in  der  ganzen  lange  des  Rückenmarkes  zu 
sehen,  am  stärksten  aber  in  der  Lumbalanschwellung  ausgeprägt. 

Die  vorderen  Wurzeln  waren  gewöhnlich  unversehrt. 

Die  peripherischen  Nerven,  sowohl  an  den  grösseren  Stämmen  wie 
in    den    Muskeln,    wurden    völlig    normal    befunden. 

Die  Muskelfasern  hatten  eine  bemerkenswerte  Atrophie  erlitten, 
die  zwar  allgemein,  aber  doch  an  den  hinteren  Extremitäten  ein  wenig 
mehr  ausgesprochen  war. 

Crocq  fils  (1)  fand  bei  subkutaner  Injektion  von  Diph- 
theriebazillen oder  deren  Toxin  Veränderungen  der  grauen  Sub- 
stanz, eine  Degeneration  der  Ganglienzellen  und  eine  Proli- 
feration der  Glia  und  der  Ependyrazellen.  Zellen  aber,  die  als  aus- 
gewanderte Elemente  hätten  gedeutet  werden  können,  scheint  er  nicht 
beobachtet  zu  haben.  Ausserdem  fand  er  eine  Degeneration  der  vor- 
deren  Wurzeln,    während   die    hinteren   beinalie   normal   waren. 

Ballet  (2)  erwähnt,  dass  es  ihm  gelungen  sei,  bei  einem  Kanin- 
chen Veränderungen  hervorzurufen,  die  denen  der  akuten  Poliomyelitis 
analog  seien.  Das  Versuchstier  bekam  20  Tage  nach  der  Injektion  einer 
Staphylokokkenkultur   eine    Lähmung   des    linken    Hinterbeines,   welche 


(1)  Crocq  fils,  Recherches  exp^rimentales  sur  les  alterations 
du  Systeme  nerveux  dans  les  paralysies  diphteritiques.  Arch.  de  med. 
exper.    1895. 

(2)  Ballet,  Les  myelites  infectieuses  experimentales,  in  J^vo^ß 
do  diniquc  medicale.     Paris  1897. 

.Google 


Digitized  by ' 


W  i  c  k  m  a  n  ,  Studien  über  Poliomyelitis  acuta.  283 

sicii  auf  die  linke  vordere  Extremität  und  auf  den  Hals  ausbreitete 
und  kurz  vor  dem  Tode,  der  11  Tage  nach  dem  Beginn  der  Lähmung 
eintrat,  auch  die  rechte  Seite  ergriff  (1).  Bei  der  Sektion  fand  sich 
im  Lumbaimarke  ein  Herd,  der  das  linke  Vorderhorn  und  den  grössten 
Teil  des  Vorderstranges  bis  an  die  Peripherie  des  Rückenmarkes  ein- 
nahm. Nach  der  Figur  (Ballet,  Fig.  51)  zu  urteilen  und  nach  den 
Angaben  von  L  e  b  o  n  (S.  55)  handelte  es  sich  hier  um  einen  Erweichungs- 
herd. ,.Au  niveau  de  ce  foyer  les  el6ments  du  tissu  nerveux  sont 
dißsocies.  et  la  nevroglie  a  prolifere"  (2).  Ausserdem  fanden  sich 
zahlreiche  Körnchenzellen,  die  Gefässe  waren  verdickt  und  mit  Rund- 
zellen  infiltriert.  Ballet  bemerkt  zu  diesem  Falle:  „L'analoprie 
(sinon  Tidentit^  absolue)  des  alterations  que  je  viens  de  vous  montrer 
avec  Celles  qu'on  rencontre  dans  la  poliomy^lite  an t6rieure 
aigue  de  Tenfance,  constitue  un  argument  de  plus,  et  un  argument 
de  valeur,  en  faveur  de  Torigine  infectieuse  de  cette  derniere  affection 
ete/'   (S.   436—437). 

C  h  a  r  r  i  n  und  Claude  (3)  sahen  bei  einem  Kaninchen,  dem 
Schlangengift  subkutan  injiziert  wurde,  etwa  2 — 3  Monate  danach  eine 
spastische  Faraplegie  mit  Muskelatrophie.  Mikroskopisch  fand  sich 
besonders  an  den  vorderen  Extremitäten  eine  Neuritis,  in  der  Lumbai- 
region wurde  eine  starke  Kongestion  mit  Zellenproliferation  nach- 
gewiesen. 

Unter  den  genannten  Untersuchiuigen  heben  sich  diejenigen 
von  Roger  und  Thoinot  und  Masselin  durch  die  Anzahl 
der  Beobachtungen  und  die  Konstanz  der  Veränderungen  hervor, 
es  sind  denn  auch  vor  allen  anderen  die  genannten  Verfasser, 
die  in  den  Arbeiten  über  die  Poliomyelitis  acuta  genannt  werden. 
Was  Roger  betrifft,  so  erscheint  dies  merkwürdig,  weil  er  selbst 
die  Parallele  mit  der  Poliomyelitis  acuta  nicht  gezogen  hat,  son- 
dern die  von  ihm  erzeugte  Krankheit  mit  der  progressiven  Muskel- 
atrophic  vergleicht. 

Es  ergibt  sich  auch  bei  einer  Beurteilung  der  Symptome  und  der 
mikroskopischen  Befunde,  dass  in  keiner  Beziehung  eine  Aehn- 
lichkeit  mit  der  Poliomyelitis  acuta  besteht,  weder  in  den  Fällen 
von  Roger,  noch  in  denjenigen  von  Thoinot  und  Masselin. 
Die  Lähmungen  scheinen  mehr  eine  Folge  der  Muskelatrophie  ge- 
wesen zu  sein.  Thoinot  und  Masselin  sagen,  dass  die  Para- 
plegie  „s'annonce  par  un  amaigraissement  —  parfois  tres  rapide 
—  des  membres  posterieurs",  und  Roger  deutet  an,  dass  es  sich 
nicht  um  Paralysen  im  eigentlichen  Sinne  des  Wortes  handelt, 
sondern  vielmehr  um  eine  Muskelschwäche  der  atrophischen  Teile. 


(1)  Siehe  L  e  b  o  n ,  Contribution  k  Tötude  des  myelitis  infec- 
tieuses  experimentales.  Inaug.  Diss.,  Paris  1896,  wo  über  den  be- 
treffenden  Fall   etwas    ausführlicher   berichtet    wird. 

(2)  Ballet,  1.  c.  S.  436. 

(3)  Charrin  et  Claude,  Paralysie  experimentale  sous  Tinflu- 
ence  des  venins;  alt6rations  de  la  moelle  (polio-myelite)  et  des  nerfs 

(n6vrite).    C.  R.  de  l'Acad.  d.  Sciences  1898.  ^^  j 
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Ist  aber  überhaupt  die  Atrophie  so  lokaüsiert,  wie  es  die 
Verfasser  selbst  annehmen?  Thoinot  und  Masselin  fanden 
neben  der  am  stärksten  hervortretenden  Atrophie  der  hinteren 
Extremitäten  auch  eine  starke  allgemeine  Abmagerung,  während 
Roger  fast  nur  eine  lokalisierte  Atrophie  der  Hinterbeine  kon- 
statiert haben  will.  Nach  seinen  eigenen  Angaben  aber  magerten 
die  Tiere  400 — 600  g  ab,  und  diese  Ziffern  genügen,  um  un- 
zweifelhaft darzutun,  dass  auch  in  seinen  Fällen  eine  starke  all- 
gemeine Abmagerung  stattgefunden  haben  muss;  sonst  hätte  bei 
der  angegebenen  Gewichtsabnahme  der  ganze  hintere  Teil  mit 
Knochen,  Haut,  Becken  und  allem  atrophieren  müssen.  Die 
Atrophie  der  hinteren  Extremitäten  scheint  vielmehr  nur  eine  Teil- 
erscheinung der  allgemeinen  tiefen  Ernährungsstörung  zu  sein. 
Dieser  stark  abgemagerte  Zustand  ist  bei  nicht  ganz  akut 
verlaufenden  Infektionen  ein  sehr  gewöhnliches  Symptom.  Es  sind 
wohl  fast  jedem,  der  sich  mit  hierhergehörigen  Arbeiten  bef asst  hat, 
solche  Tiere  mit  hochgradig  atrophischen  Gliedern,  besonders  den 
hinteren,  begegnet,  deren  Bewegungen  einen  schlaffen  paretischen 
Charakter  zeigten  und  bei  dsnen  man  mit  ein  wenig  gutem 
Willen  auch  Lähmungen  diagnostizieren  konnte.  Dass  eine  Atrophie 
und  Funktionsstörung  auch  bei  allgemeinem  Ergriffensein  des 
ganzen  Körpers  sich  vorzugsweise  an  den  hinteren  Extremitäten 
nachweisen  lässt,  beruht  vielleicht  darauf,  dass  die  Mus- 
keln normal  hier  stark  entwickelt  und  der  Palpation  so  leicht 
zugänglich  sind  und  die  Hinterbeine  die  hauptsächliche  Bolle 
bei  der  Lokomotion  spielen.  Dass  die  Lähmungen  jedenfalls  nicht 
von  den  Eückenmarksveränderungen  abhängig  gemacht  werden 
können,  scheint  daraus  hervorzugehen,  dass  das  peripherische 
Nervensystem,  wie  dies  sowohl  Roger  als  Thoinot  und 
Masselin  fanden,  ganz  intakt  war.  Wenn  die  Veränderungen 
der  Ganglienzellen  eine  solche  hochgradige  Atrophie  der  Muskeln 
hervorrufen,  ohne  die  dazwischenliegenden  Nerven  in  Mitleiden- 
schaft zu  ziehen,  so  stimmt  das  nicht  gut  zu  den  Erfahrungen,  die 
über  das  Verhalten  der  spinalen  zu  den  peripherischen  Affektionen 
vorliegen.  Auch  steht  es  hiermit  nicht  in  Einklang,  dass,  wenn 
die  Tiere  die  Infektion  überleben,  die  Atrophien,  auch  die 
hochgradigen,  ganz  verschwinden,  ohne  eine  Spur  zu  hinter- 
lassen. Es  bleibt  demnach  nichts  anderes  übrig,  als  die 
Atrophien  und  die  Rückenmarksveränderungen  als  zwei  koordi- 
nierte, von  der  Infektion  resp.  Intoxikation  abhängige  Erschei- 
nungen anzusehen.  Aehnliche  Zustände  sind  übrigens  auch  in  der 
Pathologie  des  Menschen  nicht  unbekannt.  Bei  schweren  Diphtherien 
sieht  man,  wenn  die  Kranken  das  akute  Stadium  glücklich  über- 
standen haben,  oft  einen  fast  kachektischen  Zustand  mit  eigen- 
tümlicher graugelber  Hautfarbe  und  einer  oft  weitgehenden  Ab- 
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magerung.  ohne  dass  liierbei  immer  eigentliche  Lähmiingen  be- 
stehen. 

Ebensowenig  wie  die  Sjrmptome  zeigen  auch  die  Rückenmarks- 
veränderungen eine  Aehnlichkeit  mit  der  Poliomyelitis  acuta. 
Während  bei  dieser  die  Gefässveränderungen  einen  hervorragenden 
Platz  einnehmen  und  gerade  der  Affektion  den  Charakter  auf- 
drücken, haben  Roger  und  Gombault  nur  degenerative  Ver- 
änderungen nachweisen  können.  Auf  diesen  prinzipiellen  Gegen- 
satz hat  schon  Vaillard  (1)  aufmerksam  gemacht. 

Nebenbei  sei  das  von  T h o i n o t  und  Masselin  gefundene 
Verhalten  der  Bakterien  erwähnt.  Die  genannten  Autoren  konnten 
im  Rückenmarke  Bakterien  immer  noch  nachweisen,  nachdem  die 
selben  aus  den  übrigen  Organen  verschwunden  waren,  in  einem 
Falle  sogar  7  Monate  nach  der  Inokulation.  Dieser  Befund  steht 
im  schroffsten  Gegensatz  zu  den  übereinstimmenden  Erfahrungen 
aller  anderen  Forscher  —  ich  nenne  nur  H  o  m  e  n  und  H  o  c  h  e  — 
welche,  z.  T.  auf  sehr  ausgedehnte  Untersuchungen  fussend,  in 
der  Regel  die  Bakterien  —  auch  Bact.  coli  und  Staphyl.  ^yog. 
aur.  —  bald  aus  dem  Rückenmarke  verschwinden  sahen. 

Von  den  übrigen  angeführten  Untersuchungen  gilt  im  all- 
gemeinen, was  oben  gesagt  wurde.  Zuweilen  entziehen  sich  die 
Fälle  infolge  der  Unzulänglichkeit  der  Beschreibung  und  der 
widersprechenden  Befunde  während  des  Lebens  und  nach  dem  Tode 
jeder  Beurteilung. 

Indessen  trifft  dies  nicht  für  den  Fall  von  Ballet  zu.  Dieser 
hat  eine  Figur  beigegeben,  die  gerade  das  Gegenteil  seiner  eigenen 
Behauptungen  zeigt,  dass  gar  keine  Aehnlichkeit  zwischen 
den  von  ihm  gefundenen  Veränderungen  und  denjenigen  bei  der 
Poliomyelitis  acuta  besteht.  Solehe  Herde  mit  diesem  Aussehen 
und  dieser  Ausbreitung  sind  noch  nicht  bei  der  letzterwähnten 
Erkrankung  gefunden.  Beiläufig  sei  nur  bemerkt,  dass  L  e  b  o  n  , 
der  wie  genannt,  denselben  Fall  behandelt,  kein  Wort  von  einer 
Aehnlichkeit  mit  den  Veränderungen  der  spinalen  Kinderlähmung 
spricht. 

Es  besteht  somit,  glaube  ich,  kein  Zweifel  darüber,  dass  es 
keinem  der  genannten  Autoren  geglückt  ist, 
ein  Krankheitsbild  und  mit  demselben  zusammen- 
hängende Veränderungen  hervorzurufen,  die 
auch  nur  eine  entfernte  Aehnlichkeit  mit  der 
Poliomyelitis    acuta    darbieten. 

Ich  habe  nun  auch  selbst  Experimente  mit  intravenösen  In- 
jektionen von  Streptokokken  gemacht,  der  ursprünglich  aus  dem 
Eiter  eines  Falles  von  Tendovaginitis  (1895)  kultiviert,  seitdem 


(1)  Verhandlungen  des  Kongresses  zu  Bordeaux  1893. 

Digitized  by 


Google 


286  W  i  c  k  m  a  n  ,  Studien  über  Poliomyelitis  acuta. 

bei  zahlreichen  experimentellen  Arbeiten  angewendet  wurde,  die 
aus  dem  pathologischen  Institute  zu  Helsingfors  veröffentlicht 
worden  sind.  Die  Kultur,  mit  der  ich  meine  erste  Injektion  vor- 
nahm, wurde  mir  gütigst  von  Herrn  Professor  H  o  m  e  n  übergeben, 
der  mit  diesem  Streptokokkus  intraneurale  Einspritzungen  ge- 
macht hatte.  Es  hatte  sich  dabei  eine  gewisse  Anpassung  an 
das  Nervensystem  gezeigt,  und  es  war  ja  nicht  ausgeschlossen, 
dass  sich  diese  durch  weitere  Passagen  steigern  liesse  und  sich 
vielleicht  auch  bei  intravenöser  Injektion  bemerkbar  machen  könnte. 
Hatten  doch  die  experimentellen  Untersuchungen  von  Gunnar 
F  o  r  s  s  n  e  r  (1)  ergeben,  dass  durch  das  Kultivieren  eines  Str^to- 
kokkus  in  Nierenextrakt  eine  Lokalisation  in  den  Nieren  bei 
intravenöser  Injektion  erreicht  werden  konnte.  Wenigstens 
glaubte  ich,  durch  das  von  mir  gewählte  Verfahren  mindestens 
ebenso  günstige  Versuchsbedingungen  zu  schaffen,  wie  mehrere 
der   obengenannten   Untersucher. 

Die  Versuche  wurden  fast  während  des  ganzen  Jahres  1904 
vorgenommen.  Sie  wurden  sämtlich  an  Kaninchen  angestellt.  Bei 
den  Passagen  wurde  so  verfahren,  dass  das  Rückenmark  unter 
Beobachtung  aller  antiseptischen  Vorsichtsmassregeln  am  Lumbai- 
teile blossgelegt  wurde  und  mit  einer  sterilen  Pravazspritze  eine 
Injektion  von  einigen  Tropfen  meist  24  St.  Bouillonkultur  ins 
Rückenmark  gemacht.  Die  Wunde  wurde  dann  vernäht  etc.  Nach 
dem  Tode  des  Tieres  wurden  aus  dem  Cervikalmark,  wo  sich  der 
Streptokokkus  immer  in  Reinkulturen  vorfand,  Kulturen  angelegt, 
die  einem  neuen  Versuchstier  injiziert  wurden  usw.  In  dieser 
Weise  wurden  93  Passagen  gemacht.  Ab  und  zu  wurden  während 
dieser  Zeit  intravenöse  Injektionen  —  im  ganzen  15  —  vor- 
genommen, zuweilen  in  Kombination  mit  Ermüdung  des  Versuchs- 
tieres oder  lokaler  Abkühlung  des  Lumbaiteiles  mit  Aether,  um 
möglicherweise  die  Lokalisation  im  Rückenmark  zu  begünstigen. 
Nach  der  93.  Passage  wurden  etwas  wechselnde  Mengen  einer 
24  St.  Bouillonkultur  15  Kaninchen  intravenös  injiziert. 

Das  Resultat  dieser  Versuche  war  ein  überaus  dürftiges.  Die 
Tiere,  die  nicht  in  den  ersten  Tagen  starben,  fielen  gewöhnlich 
einer  starken  Abmagerung  anheim.  Die  Bewegungen  wurden  oft 
etwas  träge  und  kraftlos.  Streckte  man  die  Hinterbeine  rückwärts 
aus,  so  blieb  nicht  selten  das  Tier  in  dieser  Stellung  eine  Zeit- 
lang lieger.  und  schien  zuweilen  nicht  imstande,  die  Beine  unter 
sicli  ziehen  zu  können.  Bald  aber  stand  es  wieder  auf  und  lief 
davon.  In  keinem  Falle  konnte  ich  eine  wirkliche 
Lähmung  beobachten.  In  den  seltenen  Fällen,  wo  ich  dies 
erreicht  zu  haben  geglaubt  hatte,  ergab  sich  immer  eine 
lokale     Ursache     für     die     Funktionsstörung,     gewöhnlich     eine 

(1)  Nord.  Med.  Ark.   1902. 
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Gelenkentzündung.  Auch  konnte  ich  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  keine  poliomyeliti- 
schen  Veränderungen  nachweisen.   — 

Es  wurden  oben  die  experimentellen  Untersuchungen  von 
H  o  c  h  e  über  Embolie  des  Rückenmarkes  kurz  berührt.  Von  diesen 
Versuchen  ist  von  ganz  besonderem  Interesse  ein  Fall,  wo  es 
ihm  zweifellos  gelungen  ist,  das  Bild  der  Poliomyelitis  hervor- 
zurufen. Einem  Hunde  wurde  ein  Gemenge  einer  Coli-Kultur 
und  Maisstärke  durch  lumbale  arterielle  Injektion  eingespritzt. 
Tod  nach  51  Stunden.  Mikroskopisch  war  im  Lumbaimarke  die 
Querschnittzeichnung  stellenweise  sehr  undeutlich,  ausseg-dem 
fanden  sich  nekrotische  Stellen  und  ausgedehnte  hämorrhogische 
Infarzierungen.  An  minder  stark  betroffenen  Stellen  befand  sich 
die  weisse  Substanz  im  Zustand  weitmaschiger  Quellung.  Die  ge- 
nannten Veränderungen  erstreckten  sich  aufwärts  bis  an  die  Grenze 
vom  Lxunbal-  und  Dorsalteil.  Von  hier  ab  änderte  sich  das  Bild, 
um  dasselbe  Aussehen  bis  in  das  Halsmark  hinein  zu  bieten.  Die 
weisse  Substanz  zeigte  gar  keine  Veränderungen  oder  nur  solche 
in  unmittelbarer  Nähe  der  grauen  Substanz.  In  dieser  dagegen 
fanden  sich  in  allen  Schnitten  zerstreute  Herde  starker  klein- 
zelliger Infiltration:  die  Scheiden  der  Gefässe  waren  z.  T.  mit 
Rundzellen  ausgefüllt.  Die  im  Dorsalmarke  nachgewiesenen  Ver- 
änderungen konnten  durch  direkte  Embolie  nicht  verursacht  werden, 
da  dies  durch  die  Versuchsanordnung  ausgeschlossen  war,  sondern 
mussten  in  anderer  Weise  entstanden  sein.  Da  der  Zentralkanal 
und  dessen  Umgebung  Veränderungen  zeigten,  nimmt  Ho  che  an, 
dass  jener  den  Weg  für  die  Ausbreitung  der  Bakterien  abgegeben 
hat.  Zwar  erwähnt  Ho  che  nichts  von  dem  vorzugsweisen  Be- 
fallensein der  Vorderhörner,  bezeichnet  aber  den  Fall  als 
Poliomyelitis.  Die  Befunde  im  Dorsalmarke  entsprechen  in 
der  Tat  denjenigen,  die  für  Poliomyelitis  acuta  charakteristisch 
sind.  Im  Lumbaimark  bestand  aber  eine  Querschnittläsion,  wir 
finden  also,  dass  in  diesem  Falle  die  embolischen  Prozesse  nicht 
poliomyelitisch,  die  poliomyelitischen  aber  nicht  embolisch 
waren.   — 

Nach  den  im  bevorstehenden  dargestellten  Erörterungen  wäre 
es  natürlich  angezeigt,  Experimente  in  der  diesbezüglichen 
Richtung  anzustellen,  um  möglicherweise  für  die  Richtigkeit  der 
oben  entwickelten  Auffassungen  Belege  zu  gewinnen.  Ich  habe 
aber  davon  Abstand  genommen,  da  Homen,  der  bei  seinen 
zahlreichen  Versuchen  gerade  die  Infektion  durch  den  Lymph- 
weg benutzte,  keine  poliomyelitischen  ,  Veränderungen  ge- 
funden hat,  ebensowenig  hat  er  solche  gefunden  bei  den  recht 
zahlreichen  Kontrollversuchen,  die  er  mit  subkutaner  und  intra- 
venöser Injektion  vorgenommen  hat. 
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Einigermassen  sichere  Schlüsse  können  aber  erst  dann  aus 
den  Experimenten  gezogen  werden,  wenn  erstens  der  spezifische 
Mikroorganismus  bekannt  ist,  und  wenn  wir  zweitens  ein  Ver- 
suchstier besitzen,  das  darauf  in  derselben  Weise  wie  der  Mensch 
reagiert. 


VI.   Schiassfolgerangen. 

1.  Der  Poliomyelitis  acuta  liegt  eine  infil- 
trative Myelitis  zugrunde.  Diese  tritt  in  zer- 
streuten Herden  auf,  ist  somit  als  eine  disse- 
minierte Myelitis  aufzufassen.  Der  dissemi- 
nierte Charakter  tritt  besonders  deutlich  in 
der  Medulla  oblongata  und  im  Gehirn  hervor, 
wo  sich  in  meinen  Fällen  immer,  wenn  darauf 
unt  ersucht  werden  konnte,  Veränderungen 
zeigten. 

2.  Neben  den  infiltrativen  Zuständen  nimmt 
man  die  Wirkung  des  schon  makroskopisch 
sichtbaren  Oedems  wahr,  die  sich  bis  zur  Bil- 
dung  lokal    abgegrenzter   Herde    steigern   kann. 

3.  In  ihrem  Auftreten  entsprechen  die  inter- 
stitiellen Veränderungen  weder  den  einzelnen 
Ganglienzellen,  noch  den  verschiedenen  Gan- 
glienzellengruppen. Dies  zeigt  sich  am  deutlich- 
sten in  der  Medulla  oblongata,  wo  die  Verände- 
rungen regelmässig  stärker  ausserhalb  als 
innerhalb    der    Nervenkerne    sind. 

4.  Im  Rückenmarke  finden  sich  regelmässig 
Veränderungen  ausserhalb  der  Vorderhörner  und 
zwar  sowohl  in  der  übrigen  grauen  Substanz, 
wie   inden  weissen   Strängen  und  in  der  Pia. 

5.  Der  Prozess  unterliegt  gewissen  regel- 
mässigen Schwankungen.  Erstens  ist  er  in  den 
Anschwellungen  am  stärksten.  Zweitens  zeigen 
die  Veränderungen  im  oberen  Lumbaimark 
und  noch  mehr  im  unteren  Dorsalmark  ein 
von  dem  gewöhnlichen  abweichendes  Verhalten, 
indem  sie  in  den  genannten  Höhen  nicht  wie 
sonst  in  den  Vorderhörnern  am  meisten  ausge- 
prägt sind,  sondern  besonders  in  den  Clarke- 
schen  Säulen  gewöhnlich  dieselbe  Höhe  wie  in 
den  Vorderhörnern  erreichen  und  dieselbe  sehr 
oft    übertreffen. 

Digitized  by  VjOOQIC 


W  i  c  k  m  a  n  ,  Studien  über  Poliomyelitis  acuta.  289 

6.  Diese  Schwankungen  in  der  Intensität 
fällt  mit  den  Schwankungen  des  Gefässgehalts 
zusammen. 

7.  Der  Prozess  lehnt  sich  am  engsten  an  die 
Gefässe  an,  und  hierbei  scheinen  sich  die  Infil- 
trate sämtlichen  Gefässen  anzuschliessen,  Ar- 
terien wie  Venen,  und  zwar  zentralen  sowie 
peripheren. 

8.  Eine  überwiegende  Abhängigkeit  der  Ver- 
änderungen von  der  Arteria  centralis  besteht 
nicht. 

9.  Prozesse,  die  auf  eine  embolische  Ent- 
stehung der  Erkrankung  schliessen  lassen, 
kommen    nicht    vor. 

10.  Im  allgemeinen  laufen  die  interstitiellen 
und  die  parenchymatösen  Veränderungen  unge- 
fähr parallel. 

11.  Eine  G  anglienzellendegenor  ati  on  ohne 
interstitielle  Veränderungen  wird  nicht  be- 
obachtet, dagegen  kommen  besonders  in  der  Me- 
dulla  oblongata  gelegentlich  normale  Cianglien- 
zellen    neben    alterierton    Gefässen    vor. 

12.  Die  hauptsächliche  Ursache  zu  dem  Zu- 
grundegehen der  Nervenelemente  muss  in  der 
interstitiellen    Entzündung    gesucht    werden. 

13.  Die  Veränderungen  bei  der  Poliomyelitis 
acuta  der  Erwachsenen  sind  denjenigen  der  spi- 
nalen   Kinderlähmung    völlig    ähnlich. 

14.  Mit  den  bei  der  spinalen  Kinderlähmung 
gefundenen  Veränderungen  stimmen  auch  völlig 
überein  die  Befunde,  welche  bei  manchen  Fällen 
von  Landryscher  Paralyse  ebenso  wie  bei  Lyssa 
gefunden  wurden,  sie  müssen  somit  alle  in 
pathologisch-anatomischer  Hinsicht  in  eine  ge- 
meinsame   Gruppe    gebracht    werden. 

15.  Da  bei  letzterer  Krankheit  ermittelt 
worden  ist,  dass  poliomyelitische  Veränderun- 
gen bei  der  Verbreitung  des  Giftes  im  Nerven- 
gewebe selbst  ohne  Vermittlung  der  Blutbahn 
entstehen,  so  erscheint  es  wahrscheinlich,  dass 
auch  das  pathologisch-anatomische  Bild  einem 
ähnlichen  Prozesse  seine  Entstehung  verdankt. 
Mit  Hinsicht  auf  den  spezifischen  Bau  des 
Nervensystems,  ebenso  wie  auf  gewisse  patho- 
logisch-anatomische   und    experimentelle    Unter-     ^^  ^ 
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suchungen  können  wir  diesen  Infektionsmodus 
als  einen  lymphogenen  bezeichnen.  Indessen  ist 
eine  hämatogene  Infektion  nicht  ganz  auszu- 
schliessen. 

16.  Es  ist  noch  niemand  gelungen,  durch  hä- 
matogene Infektion  ein  Krankheitsbild  und 
Veränderungen  hervorzurufen,  die  auch  nur 
eine  entfernte  Aehnlichkeit  mit  der  Poliomye- 
litis   acuta    haben. 

17.  Es  haben  bei  der  pathologisch-anatomi- 
schen Untersuchung  keine  Bakterien  nachge- 
wiesen   werden    können. 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  den  Tafeln  IX— XII. 

Sämtliche  auf  den  Tafeln  V — X  reproduzierte  Photogramme  sind 
von  den  Assistenten  Herrn  Dozent  Dr.  Axel  Wallgren  und  Herrn 
Dr.  Wilh.  Rosenlew  mit  dem  photographischen  Apparat  (von  Carl 
Z  e  i  8  s  in  Jena)  des  pathologischen  Institutes  aufgenommen. 

Es  sind  immer  bei  den  Aufnahmen  Kalklicht  und  2  Filtra  nach 
Z  e  1 1  n  o  w  angewandt  worden.  Folgende  Objektive  und  Okulare  kamen 
zur  Anwendung : 

Bei    Vergrösserung   von   200 — 300   —   Apochr.    Obj.    4   mm    Pr.   Ok.    2 
„  „  „     100—160   —  „  „8  mm    Pr.   Ok.    2 

76         -  „  „    16   mm    Pr.    Ok.    2 

„  „  „     16 — 50  Mikroplanar  25  mm. 


Taf.  V— VI. 
Pig.  1.    Fall  I.    Infiltrierte  Pia  an  der  rechten,  vorderen  —  lateralen 

Seite  des  zweiten  Sakralsegmentes.    Siehe  S.   123.    Delafields 

Hamatoxylin,   v.   Gieson.    Vergr.    100. 
Fig.  2.    Fall  I.    Ganglienzellen  von  Rundzellen  umgeben  und  teilweise 

durchsetzt.      Linkes    Vorderhorn.      Zweites    Sakralsegment.     Siehe 

S.  124.   Färbung  wie  in  Fig.  1.    Vergr.  300. 
Fig.  3.   F  a  1 1  I.   Infiltrat  im  linken  Hinterhorn.   Zweites  Sakralsegment. 

Siehe  S.  124.    Färbung  wie  in  Fig.  1.    Vergr.  200. 
Fig.  4.   Fall  I.    Teil  des  rechten  Vorderhorns.    Erstes  Sakralsegment. 

Siehe  S.  124.    Färbung  wie  in  Fig.   1.    Vergr.  50. 
Fig.  4a.   Fall   I.    Ganglienzelle   mit    Umgebung.    Separat-Photogramm 

aus  Fig.  4.    Siehe  S.  124.    Färbung  wie  in  Fig.  1.    Vergr.  200. 
Fig.  5.    Fall   I.    Ganglienzelle   nebst   Infiltrat.    Rechtes   Vorderhorn. 

Erstes    Sakralsegment,      Siehe    S.   124.     Färbung    wie    in    Fig.   1. 

Vergr.   260. 
Fig.  6.     Fall    I.      Rundzellenherd    im    rechten    Vorder  -  Seitenstrange 

zwischen  den  austretenden  Wurzeln.   Viertes  Lumbaisegment.  Siehe 

S.  125.   Färbung  wie  in  Fig.  1.    Vergr.  200. 
Fig.  7.    F  a  1 1  I.    Zentralkanal,  resp.  hinteres  Ende  des  IV.   Ventrikels 

nebst  Umgebung  in  der  Höhe  der  Hypoglossuskerne,  von  denen  der 

linke  abgebildet  ist.   Siehe  S.  128.  Färbung  wie  in  Fig.  1.   Vergr.  60. 
Fig.  8.     Fall   I.     Infiltrierte   Gefässe   aus   dem   Mark   des    Kleinhirns. 

Siehe  S.  129.   Färbung  wie  in  Fig.  1.    Vergr.  50.  ^  j 
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Pig.  9.     F  a  1 1    I.      Rundzelleulierd    aus    dem    Mark    des     Kleinhirns. 

Siehe  S.  129.    Färbung  wie  in  Fig.   1.    Vergr.  60. 
Fig.  10.   Fall  IL   Coccygealsegment.   Infiltration  der  Pia  am  Eingange 

in    die   vordere   Fissur.     Siehe   S.    130.     Färbung  wie   in   Fig.    1. 

Vergr.  100. 
Fig.  11.    Fall  II.    Coccygealsegment.    Partie  des. Rückenmarkes  hinter 

dem    Zentralkanal   nebet   dem    dorsalen   Abschnitte    des    Zentral- 

kanalfi.    Siehe  S.   130.    Färbung  wie  in  Fig.  1.    Vergr.   100. 
Fig.  12.  Fall  IL   Unteree  Sakralmark.  Lateraler  —  vorderer  Abschnitt 

des   linken   Vorderhornes.     (Spitze  des   Vorderhoms   nach  imtenl) 

Siehe    S.    131.     Heidenhains    Eisenhämatoxylin,   v.    Gieson. 

Vergr.   60. 


Taf.  VII— VIIL 

Fig.  1.  F a  1 1  IL   Lendenanschwellung.   Zentralkanal.  Heidenhains 

Eisenhämatoxylin,   v.   Gieson.    Siehe   S.    132.    Vergr.    200. 
Fig.  2.     Fall    IL     Oberes    Lendenmark.     Linke    C 1  a  r  k  e  sehe    Säule. 

Siehe  S.   133.    Färbung  wie  in  Fig.    1.    Vergr.   200. 
Fig.  3.  Fall  IIL   Unteres  Sakralmark.  Ganglienzellen  aus  der  vorderen 

medialen  Gruppe  des  rechten  Vorderhornes  mit  eben  beginnender 

Infiltration.  Siehe  S.  137.  Delafields  Hämatoxylin,  v.  G  i  e  s  o  n. 

Vergr.   200. 
Fig.  4.   Fall  III.    Sakralmark.    Rundzellenherd  in  der  linken  hinteren 

Wurzeleintrittszone.  Siehe  S.  138.  Färbung  wie  in  Fig.  3.  Vergr.  100. 
Fig.  5.    Fall    III.      Oberes    Lumbaimark.     Grösster   Teil   des   rechten 

Rückenmarkgrau.    Siehe  S.  138.   Färbung  wie  in  Fig.  3.    Vergr.  60. 
Fig.  6.    Fall  IIL    Achtes  Dorsalsegment.     Linkes  Vorderhorn  (Spitze 

nach  unten  I).    Siehs  S.  139.    Färbung  wie  in  Fig.  3.    Vergr.  60. 
Fig.  7.    Fall  IIL    Erstes  Dorsalsegment.    Rechtes  Vorderhorn  (Spitze 

nach  unten!).    Siehe  S.  139.    Färbung  wie  in  Fig.  3.    Vergr.  50. 
Fig.  8.     Fall  IIL    Rundzellenherd  aus  der  Gehirnrinde.    Siehe  S.  142. 

Hämalaun,  v.  Gieson.    Vergr.  100. 
Fig.  9.       Fall    IIL      Rundzellenhcrd    aus     den    zentralen    Ganglien. 

Siehe    S.    143.     Hämalaun,    v.    Gieson.     Vergr.    100. 
Fig.  10.    Fall  IV.    Auflockerungsherd  aus  der  Clark  eschen  Säule. 

Siehe  S.  148.    Färbung  wie  in  Fig.  3.    Vergr.  200. 
Fig.  11.      Fall    IV.      Nucleus   Nervi   hypoglossi    dx.     Siehe    S.    149. 

Färbung  wie  in  Fig.   3.     Vergr.   60. 
Fig.  12.    Fall  IV.    Infiltration  der  Pia  im  Foramen  coecum  anteriuß. 

Siehe  S.  150.   Färbung  wie  in  Fig.  3.    Vergr.  100. 
Fig.    13.    Fall  IV.    Infiltration  der  Pia  an  der  unteren  Fläche  des 

Chiasma  nerv.  opt.    Siehe  S.  160.    Färbung  wie  in  Fig.  8.  Vergr.  100. 


Taf.   IX— X. 

Fig.  1.  F  a  1 1  V,  Unteres  Sakralmark.  Rundzellenanhäufung  im  Seiten- 
strang. Siehe  S.  152.  Delafields  Hämatoxylin,  v.  Gieson. 
Vergr.  100. 

Fig.  2.  Fall  V.  Lendenanschwellung.  Ganglienzellen  aus  der  dorso- 
lateralen  Gruppe.   Siehe  S.  152.   Färbung  wie  in  Fig.  1.   Vergr.  150. 

Fig.  3.    F  a  1 1  V.    Infiltriertes  Gefäss  aus  der  Grehirnrinde.    Siehe  S.  166. 

Färbung  wie  in  Fig.    1.     Vergr.    100.  ^^-^  j 
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Fig.  4.     Fall  VI.     Sakralmark.     Infiltration  der  Pia.     Siehe   S.   157. 

Färbung  wie  in  Fig.  1.    Vergr.  100. 
Fig.    5.     Fall    VI.     Lumbaimark.     Gröester    Teil    der    einen    Rücken- 

markshälfte.     Siehe   S.    158.     Färbung  wie   in  Fig.    1.   Vergr.    50. 
Fig.  6.      Fall    VI.      Dorsalmark.     Vorderhorn   (Spitze   nach  unten I). 

Siehe  S.   158.     Färbung  wie  in  Fig.  1.     Vergr.  50. 
Fig.  7.     Fall  VII.     Lumbalanschwellung.     Vorderhorn.     Dorso-laterale 

Gruppe.     Siehe  S.   161.     Färbung  wie  in  Fig.   1.  Vergr.  200. 
Fig.  8.    Fall  VII.    Lumbalanschwellung.    Vorderhorn.    Ventro-laterale 

Ganglienzellengruppe.      Siehe    S.     161.      Färbung   wie   in   Fig.    1. 

Vergr.   150. 
Fig.  9.      Fall     VII.      Lumbalanschwellung.      Rundzelleninfiltrat     im. 

Hinterhorne.     Siehe  S.   162.     Färbung  wie  in  Fig.   1.     Vergr.   150. 
Fig.  10.    Fall  VII.     Cervikalansch wellung.     Infiltration  der  Pia  rings- 
um die  Zentralgefässe  im  Grunde  der  vorderen  Fissur.    Siehe  S.  163. 

Färbung  wie  in  Fig.   1.     Vergr.  75. 
Fig.  11.     Fall  VIII.     Cervikalanschwellung.     Vorderer  Teil  des  linken 

Vorderhomes.     Siehe  S.  169.     Heidenhains  Eisenhämotoxylin, 

V.   G  i  e  8  o  n.     Vergr.  40. 
Fig.  12.     Fall    IX.     Lumbalanschwellung.     Vorderhorn   (Spitze   nach 

links).     Siehe   S.    175.     Färbung   nach   Weigert.     Vergr.    16. 


Taf.  XI— XIL 

Fig.  1.  Fall  I.  Unteres  Sakralmark.  Herdchen  aus  dem  linken 
Vorderhome.  Siehe  S.  122.  v.  G  i  e  s  o  n.  Z  e  i  s  s  Apochrom.  Obj. 
8  mm.     Comp.   Ok.   6. 

Fig.  2.  Fall  I.  (SpezialZeichnung  aus  Taf.  V— VI,  Fig.  7.)  Ganglien- 
zelle  mit  Infiltrationsherd  aus  dem  linken  Hypoglossuskerne. 
Siehe  S.  128.  v.  Gieson.  Zeiss  Apochrom.  Obj.  hom. 
Immers.   2  mm.   Comp.   Ok.   4. 

Fig.  3.  Fall  I.  Auflockerungsherd  aus  der  Subst.  reticularis  der 
MeduUa  oblongata.  Siehe  S.  129.  v.  Gieson.  Zeiss  Apochrom. 
Obj.    8   mm.     Comp.    Ok.   4. 

Fig.  4.  Fall  IL  Spezialzeichnung  aus  Taf.  V— VI,  Fig.  12.  Infiltrierte 
Partie  des  linken  Vorderhomes  im  Sakralmarke.  Siehe  S.  131. 
Heidenhains  Eisenhämatoxylin.  v.  Gieson.  Zeiss  Apo- 
chrom. Obj.  hom.    Imm.  2  mm.    Comp.  Ok.  4. 

Fig.  5.  Fall  II.  Partie  des  Zentralkanals  im  Sakralmark  mit 
Defekt  und  al)geblassten  Ependymzellen  nebst  Rundzellen infiltratiou 
der  Umgebung.  Siehe  S.  132.  v.  Gieson.  Zeiss  Apochrom. 
Obj.    hom.    Imm.    2   mm.     Comp.    Ok.    4. 

Il'ig.  6.  Fall  IV.  Partie  aus  dem  linken  Vorderhome  des  Sakral- 
marks mit  degenerierten  Ganglienzellen,  Rundzelleninfiltrat  und 
Auflockerung  des  Grundgewebes.  Siehe  S.  145.  v.  Gieson. 
Zeiss  Apoclirora.  Opj.  hom.  Imm.  3  mm.    Comp.  Ok.  4. 

Viis.  7.  Fall  IV.  Thrombusähnlicher  Inhalt  eines  Gefässes  aus  dem 
Vorderhome.  Sielie  S.  149.  v.  Gieson.  Zeiss  .\pochrom. 
Obj.    4   mm.      Comp.    Ok.    4. 

Fig.  8.  Fall  IV.  Spezialzeichnung  aus  Taf.  VII— VIII,  Fig.  IL 
Ganglienzellen  aus  dem  rechten  Hypoglossiiskerne.  v.  Gieson. 
Zeiss  Apoclirom.  Obj.  hom.  Imm.  2  mm.    Comp.  Ok.  6. 
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Zur  Kenntnis  der  sog.  Dactylitis  syphilitica^). 

Voa 

Prof.   Dr.   J.   J.   KAEVONEN. 

(Hierzu  Tafel  XIII— XIV.) 

Die  syphilitischen  Deformierungen  der  Finger  und  Zehen, 
welche  schleichend  auftreten,  meistens  ohne  Schmerzen  verlaufen 
und  durch  eine  rechtzeitige  spezifische  Behandlung  mehr  oder 
weniger  vollständig  geheilt  werden  können,  sind  während  der 
letzten  Dezennien  ziemlich  allgemein  mit  dem  von  L  ti  c  k  e  ^)  vor- 
geschlagenen Namen  „Dactylitis  syphilitica"  bezeichnet  worden. 
Aber -nicht  nur  diese  Veränderungen,  sondern  auch  ähnliche  sy- 
philitische Verdickungen  und  Pormveränderungen  des  Metacar- 
pus  und  Metatarsus  gehen  aP  gemein  unter  jener  Bezeichnung. 
Theoretisch  streng  genommen  ist  jedoch  dieser  Terminus  weder 
notwendig,  noch  bezeichnend,  da  unter  Dactylitis  Veränderungen 
sehr  verschiedener  Gewebe  subsummiert  werden;  deswegen  haben 
mehrere  Forscher  vorgeschlagen,  diese  verschieden  tiefen  Pro- 
zesse mit  ihren  eigentlichen  Namen  zu  bezeichnen  und  somit, 
immer  nach  der  Natur  des  Falles,  von  einer  Ostitis,  einer  Osteo- 
myelitis oder  Periostitis  phalangis  (1.  ossis  metacarpi  et  meta- 
tarsi),  von  einer  Infiltratio  gummosa  oder  Panaritium  syphiliti- 
cum digiti,  von  einer  Phalangitis  syphilitica,  von  einer  Elephan- 
tiasis syphilitica  digitorum  usw.  zu  sprechen.  Aber  in  der  Praxis 
verteidigt  der  Name  „Dactylitis  syphilitica"  ziemlich  gut  seinen 
Platz  schon  deswegen,  weil  es  sehr  oft  unmöglich  ist,  klinisch 
bestimmt  zu  sagen,  in  welcher  Tiefe,  in  welchen  Gewebselementen 
des  Fingers  oder  des  Metacarpus  (bezw.  der  Zehe  oder  des  Meta- 
tarsus) die  dactylitische  Entzündung  begonnen  hat.  Denn,  wenig- 
stens bei  den  Erwachsenen,  kann  diese  ihren  Ausgangspunkt 
ebensogut  aus  der  Haut  oder  dem  subkutanen  Gewebe,  als  aus 
der  Knochenhaut,  dem  Knochen  oder  dem  Knochenmark  nehmen 
und  erst  sekundär  die  tieferen  oder  mehr  oberflächlichen  Ge- 
webe angreifen;  jedoch  kommen  die  Dactylitis  periostalis,  ossea 
und  osteomyelitica  viel  öfter  vor,   als  die  sehr  seltenen  Dacty- 


0  Nach   einem,   in    der   medizinischen    Gesellschaft    „Duodecim"    in    Helsintffors   am 
26.  .ffinuar  1905  gehaltenen  Vortrage. 

*)  Lücke,  A.,  Die  syphilitische  Daktylitis.    Berl.  Klin.  Wochenschrift.    1867,  525. 
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litis  subcutanea  und  cutanea.^)  Dazu  werden  die  angrenzenden 
Gelenke  sehr  oft  mitaffiziert.  —  Oft  ist  bei  den  Erwachsenen 
nur  ein  einziges  Glied  entzündet,  seltener  mehrere  Phalangen 
mit  resp.  Metacarpalknochen,  noch  seltener  mehrere  Finger,  und 
nur  ganz  ausnahmsweise  alle  Finger  mit  dem  Metacarpus.  Der 
Prozess  ist  immer  schleichend,  und,  trotzdem  die  Knochen 
flaschenförmig  aufgebläht  oder  ganz  unregelmässig  verdickt  und 
verlängert  werden  und  der  umfang  der  Finger  zwei-  bis  drei- 
mal vergrössert  wird,  sind  damit  keine  nennenswerte  Schmerzen 
verbunden.  Durch  eine  sachgemäss  geleitete  spezifische  Behand- 
lung werden  diese  Veränderungen  mehr  oder  weniger  vollständig 
geheilt;  nur  in  den  Fällen,  wo  eine  periostale  Ejiochenneubildung 
zu  kompakt  oder  die  bindegewebige  Umwandlung  der  Weichteile 
zu  narbig  ist,  verbleibt  die  Restitutio  unvollkommen.  Anderen- 
falls kann  das  Knochengewebe  durch  gummöse  Osteomyelitis 
und  Ostitis  resorbiert  werden,  so  dass  von  den  Knochen  nach 
der  Heilung  nur  minimale,  unregelmässige  Reste  übrig  bleiben. 
Gewöhnlich  verläuft  der  ganze  Prozess  subkutan,  so  dass  die 
Haut  darüber  intakt,  nur  gespannt  und  passiv  hyperämisch  er- 
scheint. 

Da  ich  Gelegenheit  gehabt,  einen  wohl  zu  dieser  Gruppe 
gehörenden  Fall  aus  den  Sammlungen  des  pathologischen  In- 
stituts zu  Helsingsfors  histologisch  zu  untersuchen,  und  dazu 
diesen  und  zwei  eigene  Fälle  mit  Hilfe  der  Röntgendurchleuch- 
tung zu  studieren,  will  ich  über  diese  drei  Fälle,  als  kasuistische 
Beiträge  zur  Dactylitis-Frage,  berichten.  Ich  unterlasse  um  so 
lieber  eine  Bearbeitung  der  ganzen  Frage,  da  dieselbe  seit  Lücke 
von  mehreren  Forschern  mehr  oder  weniger  monographisch  be- 
handelt worden  ist  (Lewin,*)  Eschle,»)  Koch,*)  Heller,*) 
Hochsinger*)  u.   m.   a,). 

Fall  I.  A.  S.,  66jährige  Arbeiterwitwe  aus  Helsingfors.  1892 
im  Armenhause  aufgenommen.  Verneinte  damals  Lues  und  protestierte 
gegen  jede  spezifische   Behandlung,   war  aber  sehr  zufrieden  als   der 


>)  Bei  den  hereditarsyphilitischen  Säu^Ifnsren  ist  die  Daktylitis  immer  (vielleicht  mit 
AuBoabme  einigrer  Fälle  mit  primärer  Onychia)  ostealen  Ursprungs,  so  dass  fUr  diese  Fälle 
der  von  Lewin  vorgeschlagene  Terminus  Phalangitis  sehr  gut  passt.  Weil  aber  diese 
Pbalangitiden  gewöhnlich  multipel  sind  und  sehr  oft  von  gleichwertigen  Veränderungen  der 
Mittelhandknochen  (oder  Mittelfussknochen)  begleitet  sind,  und  weil  dazu  die  Weichteile 
manchmal  viel  hochgradiger  gelitten  haben,  als  man  z.  B.  durch  Röntgenuntersuchung  ver- 
muten könnte,  so  finde  ich  auch  hier  den  Terminus  Dakty litis  ebenso  bezeichnend  wie 
Phalangitis  (d.  h.  Phalangitis  multiplex  und  Osteitis  ossium  metacsrpi). 

>)  Lewin,  Die  syphil.  Affektionen  der  Phalangen  der  Finger  imd  Zehen.  Charit» 
Annalen.    IV,  1878. 

S)  Eschle,  Beitr.  z.  Kasuistik  der  syphil.  DaktyUUs.  Arch.  f.  klin.  Chir.  1887. 
XXXVI,  357. 

')  Koch,  Karl,  Die  syphil.  Finger-  und  Zehen entzUndungen.  Volkmanns  Sammlung. 
No.  868. 

B)  Heller,  J.,  Beitr.  z.  Lehre  von  der  Daktylitis  sypbll.  Dermatolog.  Zeitschrül 
18%.    III,  537. 

«)  Hoch  Singer,  Studien  über  die  hereditäre  Syphilis.    Zweiter  Teil.    190A.    199-253 
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Ant  des  Armenhauses,  Dr.  C,  eine  Amputation  des  Oberarmes  wegen 
elephantiasisartiger  Deformierung  der  linken  Hand  und  U  Icerationen 
des  Unterarmes  vorschlug.  Diese  Veränderungen  hatten  sich  während 
der  letzten  zwei  Jahre  schleichend  und  ohne  Schmerzen  ausgebildet. 
Zufälligerweise  war  ich  bei  der  Operation  zugegen  und  habe  noch  den 
Status  lebhaft  in  Erinnerimg.  Die  Finger  der  linken  Hand  waren  so 
kolossal  verdickt,  dass  sie  förmlich  keinen  Platz  nebeneinander  fan- 
den, sondern  der  zweite  und  fünfte  Finger  waren  gezwungen  eine 
laterale  Subluxationsstellung  einzunehmen.  Auch  der  palmare  und  dor- 
sale Teil  der  Hand  waren  ziemlich  stark  aufgeschwollen.  Bei  der 
Palpation  hatte  man  den  Eindruck,  als  beruhte  die  Deformation  auf 
einer  sehr  festen  Infiltration  des  subkutanen  Gewebas;  es  war  unmög- 
lich die  einzelnen  Knochen  bestimmt  zu  durchtasten.  Die  Haut  war, 
besonders  zwischen  den  Fingern,  mit  einem  schmierigen,  stinkenden 
Belage  bedeckt;  hier  und  da  vereinzelte,  kleine  schorfbedeckte  Haut- 
geschwüre und  Narben,  teilweise  mit  papillärem  Boden.  Proximal  von 
Carpus  keine  Anschwellung,  doch  war  die  Haut  auch  hier  mit  teils 
vereinzelten,  teils  gruppierten,  kleinen,  krus  tosen,  scharf  begrenzten,  ku- 
tanen Geschwüren  und  Narben  an  manchen  Stellen  bedeckt.  Ellen- 
bogengelenk durch  gleichartige  aber  mehr  ausgedehnte  Narben  in 
halber  Kontraktionsstellung  fixiert.  —  Der  Oberarmkncchen  war  durch 
eine  hochgradige  Atrophie  so  verdünnt  und  spröde,  dass  es  unmög- 
lich erschien,  eine  für  die  Heilung  des  Amputationsstumpfes  günstig 
geformte  Sägefläche  zu  erhalten;  deswegen  wurde  der  Stumpf  im  Axil- 
lai^elenke  unmittelbar  exartikuliert.  Heilung,  trotz  hochgradigem 
Marasmus,  glatt.  —  Am  7.  September  1893  wurde  die  Patientin  in  die 
dermatologische  Universitätsklinik  (Syphilodermatcj logische  Abteilung 
des  Allgemeinen  Krankenhauses)  mit  der  Diagnose :  Ulcera  gum- 
mosa p  e  r  m  a  g  n  a  c  1  u  n.  d  e  x  t  r.  C  a  c  h  o  x  i  i:  t  p  r  t  i  a  r  i  a  auf- 
genommen. Dazu  fanden  sich  über  die  Kreuzbeingegend,  auf  den  Ober- 
und  Unterschenkeln  zahlreiche  Hautnarben  wie  nach  luetischen  Ge- 
schwüren. Jetzt  gestand  die  Patientin  bei  inständiger  Nachfrage,  dass 
sie  von  ihrem  Mann  ungefähr  vor  37  Jahren  syphilitisch  infiziert  worden 
war;  die  Halsaffektion  und  andere  Symptome  heilten  jedoch  in  kurzer 
Weile  mit  innerlichen  Mitteln,  weswegen  sie  fest  davon  überzeugt  war, 
dass  sie  definitiv  kuriert  sei  und  nie  später  eine  spezifische  Kur 
durchgemacht  hatte.  Die  auf  der  Klinik  eingeleitete  spezifische  Be- 
handlung hatte  zum  Erfolg,  dass  die  zahlreichen,  grossen,  gruppierten 
Geschwüre  schnell  und  vollständig  heilten;  die  Kachexie  aber  liess 
sich  nicht  beseitigen  und  später  entstanden  neue  kleinere  Geschwüre 
in  den  alten  Narben  über  dem  Trochanter.  Anfang  des  Jahres  1894 
ein  grosses  Phlegmon  zwischen  den  Schulterblättern;  seit  April  ein 
pyämisches  Fieber  mit  „pneumonischen"  Herden  in  den  unteren  Loben 
beider  Lungen;  im  Mai  wurde  der  Harn  eiweisshaltig  mit  Eiterkörper- 
chen  aber  ohne  Zylinder.  Tod  15.  Mai  1894.  SektioAsdiagnose 
(Protokoll  No.  112  des  pathologischen  Instituts):  Abscessus  pulmonum 
ambormn;  pleuritis  fibrinosa  sinistra;  empyema  thoracis  later.  dextr. ; 
Abscessus  renum  amb.;  Pyaemia.  In  der  Mitte  der  sehr  grossen,  buch- 
tigen Narben,  welche  die  Regio  trochanterica  et  glutealis  dextr.  auf- 
nehmen, finden  sich  vier  Geschwüre,  deren  Diameter  etwa  2  cm 
gross   ist. 

Der  von   Dr.   C.   amputierte   Arm  wurde   von   ihm   für  die 
Sammlungen  des  pathologischen  Instituts  geschenkt  und  mit  gü- 
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tiger  Erlaubnis  meines  hochverehrten  Lehrers,  Herrn  Professor 
Homens,  von  mir  neulich  untersucht.  Die  früher  erwähnten 
makroskopischen  Befunde  sind  noch  mehr  oder  weniger  deutlich  zu 
sehen ;  ich  will  nur  hinzufügen,  dass  die  Nägel  überhaupt  nur 
ganz  unbedeutend  gelitten   haben   und   dass   die   Geschwüre   nir- 


Fi^.    1. 


gend  bis  in  die  Knochen,  höchstens  ins  subkutane  Fettgewebe 
hineinragen.  Durch  die  Aufbewahrung  in  Spiritus  ist  die  Haut 
sehr  geschiiimpft,  so  dass  die  Konturen  der  Finger  noch  un- 
regel  massiger  aussehen  als  bei  der  Operation.  Jedenfalls  sieht 
man  au.i  dem  Eöntgenphotogramme,  aus  dem  die  Textfigur  1 
eine  auf  zwei  Drittel  verkleinerte  Kopie  darstellt,  wie  kolossal 
alle  Finger  verdickt   sind.     Dazu  findet  man,  dass  diese  Defor- 
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mierung  keineswegs  nur  auf  den  Veränderungen  der  Weichteile 
beruht,  wie  man  durch  Palpation  glauben  könnte,  sondern  dass 
auch  beinahe  alle  Phalangen  und  Mittelhandknochen  hochgradig 
aufgebläht  und  deformiert  sind;  nur  die  Nagelphalangen  des 
Daumens  und  des  kleinen  Fingers  haben  so  ziemlich  ihre  nor- 
malen Konturen  beibehalten.  Besonders  die  Phalangen  des  Ring- 
fingers sind  sowohl  untereinander  unproportioniert,  als  auch  im 
Vergleich  zu  entsprechenden  normalen  Phalangen,  in  jeder  Rich- 
tung vergrössert  und  ganz  unförmlich  (vergl.  Textfigur  3  auf 
Seite  310) ;  so  z.  B.  ist  das  Capitulum  der  Nagelphalange  beinahe 
dreimal  breiter  als  das  normale.  In  ebenso  hohem  Grade,  wie 
diese  Deformierung,  ist  die  ausserordentlich  grosse  Durchsichtig- 
keit der  Knochen  auffallend.  Im  Eöntgenlichte  zeigen  sich  die 
Knochen  nämlich  als  ganz  schwache  und  sehr  ungleichmässige 
Schatten,  in  welchen  man  hie  und  da  etwas  dunklere  Inselchen 
und  helle  „Löcher"  sieht.  (Im  Photogramme  sind  diese 
„Löcher"  nicht  so  deutlich,  wie  bei  direkter  Durchleuchtung, 
zu  sehen.)  Auch  die  Knochen  des  Carpus,  besonders 
die  der  distalen  Reihe,  geben  nur  sehr  schwache  Schatten; 
dagegen  leuchten  die  Unterarmknochen  weniger  leicht  durch,  wenn 
auch  jedenfalls  bedeutend  leichter  als  die  normalen  Knochen. 
Schon  auf  Grund  des  Skiagrammes  ist  man  berechtigt  den 
Schluss  zu  ziehen,  dass  die  Knochen  der  Hand  hochgradig  und 
unregelmässig  aufgebläht  und  ausserordentlich  entkalkt  sind. 
Dazu  sieht  man  lateral  von  der  Nagelphalange  des  Ringfingers 
einen  länglichen,  etwa  5  mm  langen  und  1 — 1,5  mm  breiten, 
abnormen   Schatten.    — 

Zu  mikroskopischer  Untersuchung  durchschnitt  ich  das  Nagcl- 
glied  des  Ringfingers  mit  einer  kleinen  Scheere,  ohne  jeden 
Widerstand  seitens  des  Knochens.  Um  für  die  Einbettung  ent- 
sprechend dicke  Stücke  zu  schneiden,  konnte  ich  ein  Rasier- 
messer anwenden,  ohne  dass  dasselbe  wesentlich  gelitten  hätte. 
Jedenfalls  waren  die  Grenzen  der  Phalanx  durch  ganz  dünne 
Knochenscherben  markiert,  so  dass  ich  die  Stücke  vor  der  Ein- 
bettung in  Salpetersäure-Spiritus,  nach  Thoma,  dekalzinieren 
musste.  Ausserdem  wurden  kleine  Stücke  aus  den  Hautge- 
schwüren und  Narben  der  Hand  und  des  Unterarms  direkt  ein- 
gebettet. Die  Schnitte  wurden  für  verschiedene  Zwecke  mit  ent- 
sprechenden Färbemethoden  behandelt  (Hämatoxylin  +  Kongorot, 
v.  Gieson,  Mallory,  polychromes  Metylenblau  +  Glyzerinäther- 
geraisch,   Orcein,   Weigerts  Elastin-  und   Fibrinfärbung). 

Aus  den  gefärbten  Schnitten  leuchtet  es  schon  in  natür- 
licher Grösse  ganz  deutlich  ein,  wie  enorm  der  Klnochen  auf- 
gebläht und  rarefiziert  ist  (Tafel  XIII,  Figg.  1,  2,  und  3).  Mit 
Lupenvergrösserung  sieht  man  sofort,  dass  die  Kompakta  an  vielen  ^^  ^ 
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Stellen  vollständig  resorbiert  ist,  so  dass  das  Knochenmark  direkt 
vom  Periost  begrenzt  wird.  (Es  sind  wohl  solche  grössere 
Kompaktadefekte,  welche  im  Böntgenlichte  als  lichte  „Löcher" 
auftreten.)  Aber  auch  da,  wo  die  Kontinuität  der  Knochen- 
rinde eine  längere  Strecke  bestanden,  ist  der  Knochen  papierdünn ; 
aus  demselben  ziehen  einzelne  (V* — Va  mm  dicke,  höchstens  ein 
paar  Millimeter  lange)  Knochenlamellen  gegen  die  Mitte  des  Marks, 
wo  man  dazu  noch  kleinere  Kjiocheninselchen  —  die  letzten 
Spuren  der  Spongiosa  —  sehen  kann.  Der  Markraum  ist  ausser- 
ordentlich weit,  z.  B.  am  basalen  Teile  der  Nagelphalanx  (bei 
Margo  occultus  des  Nagels)  14x10  mm  weit  (Tafel  XIII, 
Fig. .  2).  In  der  Mitte  der  Phalangen  ist  die  Erweiterung  der 
Markhöhle  viel  massiger,  wenn  auch  hier  ziemlich  hochgradig 
(Tafel  XIII,  Fig.  1);  aber  am  Capitulum  wieder  sehr  excessiv 
(Tafel  Xni,  Fig.  3).  —  Die  Weichteile  sind  auch  sehr  stark  ver- 
breitert. Hier  sieht  man  in  gefärbten  Schnitten  schon  mit  blossem 
Auge  mehrere,  1 — 5  mm  im  Durchschnitt  messende  Herde,  welche 
die  Kernfarben  kräftig  behalten  haben.  (Näheres  über  diese 
später!)  Dazu  sieht  man  in  Schnitten,  welche  ungefähr  durch 
die  Mitte  der  Diaphyse  der  Phalangen  gezogen  wurden,  ganz 
subkutan,  am  medialen  Bande  des  Fingers  einen  ungefähr  6  mm 
messenden  Herd,  der  ungefähr  in  demselben  Farbenton  wie  der 
Knochen,  wenn  auch  etwas  schwächer  gefärbt  ist  (c,  Tafel  XIII, 
Fig.  1).  Bei  mikroskopischer  Durchmusterung  findet  man,  dass 
dieser  Herd  eine  hauptsächlich  nekrotische  Partie  des  kutanen 
und  subkutanen  Gewebes  darstellt,  wo  von  den  Zellen  nur  ganz 
vereinzelte  Kerne  und  Kemreste  färbbar  sind,  wogegen  die  Bich- 
tung  der  Fasern  des  Bindegewebes  meistens  noch  ziemlich  deut- 
licli  zu  sehen  ist.  Dieses  Grundgewebe  hat  jene  auffallende  Farbe 
des  Knochengewebes  aufgenommen.  In  der  Mitte  des  Herdes  findet 
man  dazu  ein  wenig  Detritus  und  in  der  Umgebung  eine  dichte 
zellige  Infiltration.  Diesen  Herd  halte  ich  für  einen  verkalk- 
ten nekrotischen  (gummösen?)  Herd,  um  so  bestimmter,  als  ich 
im  Jahr(i  1894  Gelegenheit  gehabt,  in  einigen  subepithelialen 
gelben  Herden,  welche  aus  den  narbigen  Bändern  der  geheilten 
Gummigeschwüre  derselben  Patientin  ausgeschnitten  waren,  deut- 
liche, verkalkte  nekrotische  Herde  zu  entdecken.^)  —  Am  ent- 
gegengesetzten Bande  desselben  Präparetes  sieht  man  einen  an- 
deren, etwas  tiefer  in  dem  subkutanen  Gewebe  liegenden,  etwa 
3  mm  im  Durchschnitt  messenden  Herd,  der  teilweise  vollständig 
die  Farbe  des  Knochens  angenommen  (d,  Tafel  XIII,  Fig.  1). 
Mikroskopisch  (Tafel  XIII,  Fig.  4)  ist  dieser  ziemlich  runde 
Herd  beinahe  auf  allen  Seiten  von  einer  ziemlich  dichten  binde- 


1)  Karvonen:  IhokivisüL  (.Ueber  Hautsteine*).    Duodecim,  1902,  S24. 
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gewebigen  Kapsel  begrenzt ;  nxir  an  zwei  entgegengesetzten  Stellen 
ist  das  Bindegewebe  von  einer  dichten  zelligen  Infiltration  sub- 
stituiert. Die  Mitte  des  Herdes  besteht  aus  weniger  dichtem, 
zellig  infiltriertem  Bindegewebe,  wo  man  grössere  und  kleinere 
Gruppen  von  grossen  (Plasma- ?)Zellen  (1.  epithelioiden  Zellen) 
sieht.  An  mehreren  Stellen  wird  aus  diesen  Zellengruppen  wirk- 
liches Knochengewebe  in  der  Weise  gebildet,  dass  ihre  Zellkörper 
Kalk  aufnehmen  und  die  zwischen  je  zwei  Zellen  liegenden  Binde- 
gewebsfibrillen  eine  zusammenhängende,  verkalkte  Masse  mit 
den  beiderseits  liegenden  verkalkten  Zellkörpem  ausmachen  (Tafel 
Xin,  Fig.  4a).  Der  ganze  Herd  macht  den  Eindruck  eines 
Gummas  (?),  dessen  zentrale  Zellen  nicht  nekrotisieren,  sondern 
verknöchert  werden.  Durch  Verfolgung  der  Schnittserie  sieht 
man,  wie  dieser,  an  fremdem  Platze  gebildete  Knochen  an  einigen 
Stellen  wieder  resorbiert  wird.  (Es  ist  dieser  Knochenherd,  der 
im  Köntgenbilde  als  ein  „Fremdkörper"  neben  der  Nagelphalange 
erschien.) 

Durch  mikroskopische  Durchmusterung  der  verschiedenen 
Präparate  findet  man  weiter  folgendes:  Die  Epidermis  ist  in 
den  Fingern  beinahe  überall  wenigstens  so  weit  alterieri,  dass 
das  Stratum  granulosum  verdickt  ist  und  die  Zellen  der  Horn- 
schicht  aufgebläht  sind.  Meistens  ist  auch  eine  Hyperacanthosis 
vorhanden,  ja,  stellenweise  sind  die  Epithelzapfen  ungewöhnlich 
lang,  manchmal  verästelt.  (Die  Haut  der  intakten  Stellen  des 
Vorderarms  und  des  Handrückens  ist  normal.)  An  den  ttändern 
der  Geschwüre  ist  das  Epithel  mit  Leukocyten  infiltriert.  Die 
Schweissporen  werden  in  der  Fingerhaut  meistens  durcih  einen 
aus  kernhaltigen  Homzellen  und  spärlichen  Eiterkörperchen  be- 
stehenden Pfropf  gefüllt.  An  manchen  Stellen  sind  die  Schweiss- 
drüsen  ziemlich  und  die  Talgdrüsen  beinahe  vollständig  ver- 
schwunden; an  anderen  Stellen  sind  dieselben  in  dichte  zellige 
Infiltrate  eingeschlossen.  Das  subepitheliale  Bindegewebe  scheint 
in  den  Fingern  überall  vermehrt  zu  sein;  die  Kutispapillen  an 
manchen  Stellen  stark  vergrössert;  hier  und  da,  besonders  in  der 
Umgebung  der  Gefässe  und  Schweissdrüsen,  ziemliche  zellige  In- 
filtrate. In  den  Narben  ist  das  Bindegewebe  sehr  dicht.  Unter 
den  Geschwüren  setzt  sich  die  zellige  Infiltration  tief  in  das 
Fettgewebe  hinein  fort.  Dieses  ist  an  manchen  Partien  beinahe 
vollständig  von  einem  mehr  oder  weniger  dicht  infiltrier!  en  Binde- 
gewebe mit  dicken  (ödematösen?)  Fibrillen  ersetzt  worden.  Auch 
da,  wo  Inseln  vom  Fettgewebe  noch  bestehen  geblieben  fe,  Tafel 
XIII,  Fig.  1  =  Fig.  6,  Tafel  XIV),  dringen  zellig  infiltrierte 
Züge  aus  der  Umgebung  des  Herdes  (c,  Fig.  6)  zwischen  die  Fett- 
zellen hinein  imd  verwandeln  sich  nach  und  nach  in  Bindege- 
webe.    Bei   genauerem  Nachsehen  findet  man,  dass  die  zelligen  ^  j 
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Infiltrate  sozusagen  längs  den  Wandungen  der  Gefässe  vorwärts 
kriechen  (Fig.  6a,  Tafel  XI\').  Durch  Zusammenschmelzen  meh- 
rerer solcher  perivaskulärer  Infiltrate  entstehen  dann  grössere 
Herde.  So  scheinen  auch  die  früher  erwähnten,  makroskopisch 
sichtbaren  Herde,  welche  mit  Kemfarben  scharf  hervortreten, 
entstanden  zu  sein.  Auch  die  Wandungen  der  grösseren  Ge- 
fässe sind  überall  (im  kutanen,  subkutanen,  periostalen  und  Mark- 
Gewebe)  durch  zellige  Infiltration  und  Proliferation  meistens 
nicht  unerheblich  verdickt.  Besonders  die  Intimaverdickung  der 
subkutanen  Arterien  ist  manchmal  so  hochgradig,  dass  die  Ge- 
fässe beinahe  obliteriert  sind;  jedoch  hat  diese  Alteration  mehr 
den  sklerotischen  Habitus,  wogegen  rein  endovaskuläre  Zellen- 
herde nur  spärlich  zu  finden  sind.  Dagegen  zeichnet  sich  die 
Adventitia  beinahe  überall  durch  einen  besonderen  Zellenreich- 
tum (z.  B.  Taf.  XIV,  Fig.  6,  d),  manchmal  mit  dichterer  Grup- 
pierung an  einzelnen  Punkten,  aus.  Deutlich  gummöse  Gefäss- 
alteration  fand  sich  nirgend.  Die  Venen  zeigen  ungefähr  ähn- 
liche Veränderungen  imd  sind  auffallend  weit;  keine  thrombo- 
sierte  Venen.  Das  elastische  (Je webe  der  Gefässe  ist  im  allgemeinen 
wohlerhalten;  nur  in  den  zelligen  Herden,  wo  die  Gefässe  manch- 
mal obliteriert  sind,  sieht  man  oft  nur  kleine  Reste  der  G^fäss- 
elastica.  Uebrigens  ist  das  elastische  Gewebe  des  kutanen  und 
subkutanen  Gewebes,  besonders  im  Stratum  papilläre  und  in  den 
grösseren  Infiltraten  sehr  stark  reduziert.  Ueber  die  Beschaffen- 
heit der  Lymphwege  lassen  diese  alten  Präparate  keine  sicheren 
Schlüsse  ziehen;  jedenfalls  ist  so  viel  sicher,  dass  die  zelligen 
Infiltrationen  nicht  den  Lymphwegen,  sondern  hauptsächlich  den 
Blutgefässen  folgen,  und  weiter,  dass  ich  keine  Zeichen  von 
Lymphstauung  erblickt.  Die  Natur  der  zelligen  Elemente  der 
Infiltrate  ist  etwas  schwer  in  allen  Einzelheiten  zu  erkennen, 
da  die  Plasmazellenfärbung  in  diesen  sehr  alten  Spirituspräparaten 
natürlich  keine  sehr  schönen  Resultate  gibt.  Durch  Vergleichen 
mehrerer  Präparate,  welche  nach  verschiedenen  Methoden  gefärbt 
sind/)  findet  man  jedenfalls  ganz  deutlich,  dass  die  beginnenden 
perivaskulären  Infiltrate  hauptsächlich  aus  grossen  ovoiden 
Zellen,  mit  einem  grossen,  gewöhnlich  exzentrischen  Kerne  und 
reichlichem,  unregelmässig  gekörnten  Granoplasma,  bestehen ; 
diese  Zellen  können  folglich,  wenigstens  teilweise,  als  Plasmazellen 
aufgefasst  werden.  (Tafel  XIV,  Fig.  6a.)  Uebergänge  aus  diesen 
Zellen  nach  zwei  Richtungen  findet  man  zahlreich.  Einige  Zlellen 
werden   noch  grösser,  das  Granoplasma   verschwindet  mehr  oder 


»)  Sohr  instruktive  Färbungen  erhält  man  durch  äusserst  langres  (12—24  Stunden) 
Färben  mit  sehr  verdünnter  Hämatoxylinlösunsr  (üelafleld)  und  Nachfärben  mit  Kongrorot- 
löfiuußr  (1:300)  oder  nach  van  Gieson.  Hierbei  werden  u.  a.  Mastzellengranula  schön  gpe- 
färbt  und  besonders  die  feineren  Prozesse  der  Knochenresorption  und  -Neubildung  treten 
deutlich  hervor. 
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weniger  vollständig,  so  dass  daraus  grosse,  klare  Zellen  mit  einem 
schwächer  färbbaren  Kerne  resultieren  (sog.  „epithelioide",  „homo- 
genisierte" Zellen).  An  anderen  Zellen  wieder  bleibt  der  Plasma- 
zellenhabitus bestehen,  die  Zellen  aber  sind  viel  kleiner,  kaum 
wesentlich  grösser  als  Lymphocyten,  beinahe  rund  oder  kubisch 
(Plasmatochterzellen  Unnas).  Weiter  sieht  man  ganz  vereinzelte 
polynukleäre  weisse  Blutkörperchen  und  polymorphkernige  Zellen, 
d.  h.  Zellen  ungefähr  von  der  Grösse  der  Plasmatochterzellen,  aber 
mit  etwa^  unregelmässigen,  länglichen  oder  eingebuchteten  Kernen 
und  unbedeutender  Granoplasma.  Diese  Zellen  mit  den  Plasma- 
tochterzellen zusammen  bilden  die  überwiegende  Mehrzahl  der 
„Rundzellen"  der  grösseren  und  dichteren  Infiltrate.  Typische 
Lymphocyten  sind  weniger  zahlreich  repräsentiert.  Noch  sieht 
man,  hauptsächlich  in  der  Umgebung  der  kleineren  Herde  ver- 
grösserle,  mehr  abgerundete  Bindegewebszellen,  imd  in  älteren 
Herden  längere  Zellen  mit  klarem,  schwach  färbbarem  Zelleibe 
und  länglichen  Kernen  (Fibroblasten).  Mastzellen  sind  überall 
ziemlich  reichlich  zu  sehen;  dagegen  nirgends  Pigmentzellen,  wie 
besonders  eine  Untersuchung  ungefärbter  Präparate  bestimmt  aus- 
weist. Mehrkernige  Plasmaz'Oillen  (welche  bei  der  Elephan- 
tiasis reichlich  vorkommen  sollen,  Unna)  sah  ich  nur  in 
kleinen  Gummata;  vereinzelte  Riesenzellen  nur  in  der 
nächsten  Umgebung  der  nekrotischen  subepithelialen  Herde 
und  der  kraterförmigen  Geschwüre.  Diese  Geschwüre  sind  manch- 
mal ganz  deutlich  aus  kutanen  und  subkutanen  dichten  Infiltra- 
tionsherden dadurch  entstanden,  dass  der  zentrale  Teil  des  Herdes 
durch  Nekrose  der  Zellen  erweicht  und  der  Detritus  später  nach 
aussen  entleert  wurde.  Ausser  in  den  eigentlichen  Herden  sieht 
man  beinahe  überall  mikroskopische  Gruppen  von  Plasmazellen. 
Besonders  im  Periostium  sind  grössere  und  kleinere  zellige  In- 
filtrate sehr  reichlich  vorhanden.  Manche  der  eben  beschriebenen 
Veränderungen  wecken  den  Verdacht  auf  gummöse  Prozesse. 
Wenn  auch  die  gummöse  Natur  der  erwähnten  nekrotischen  Herde 
und  Geschwüre  nicht  strikte  zu  beweisen  ist,  so  können  wohl 
einige  kleinere  Herde,  wie  z.  B.  der  in  Fig.  5  (Tafel  XIII)  wieder- 
gegebene, kaum  anders  als  kleine  Gummen  aufgefasst  werden. 
Der  Knoten  sitzt  im  Knochenmark,  auf  drei  Seiten  vom  Knochen 
dicht  umschlossen  und  nur  durch  eine  ganz  dünne  Knochen- 
lamellc  (im  Boden  der  rundlichen  Knochenbucht)  von  dem 
Perioste  getrennt.  Der  eigentliche  zellige  Herd  mit  seinen  ver- 
schieden grossen  Plasmazellen,  epithelioiden  Zellen,  Riesenzellen 
(Sy  g*)»  vereinzelten  polynukleären  Leukocyten  und  seiner  mit 
„Rundzellen"  infiltrierten,  bindegewebigen  Kapsel  ist  so  deutlich,, 
dass  ich  von  einer  genaueren  Beschreibung  abstehen  kann.  In 
der  Umgebung  dieses  Gummiknotens  sieht  man  retikuläres  Mark-    ^^  ^ 
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gewebe,  welches  etwas  verdiclitet  erscheint  und  eine  spärliche 
zellige  Infiltration  zeigt,  reichlicher  in  der  Adventitia  der 
Blutgefässe;  „Pettzellen"  nur  spärlich.  Diejenigen  Zellen  des 
Markgewebes,  welche  dicht  am  Knochen  liegen,  sind  vergrössert, 
proloplasmareich,  mehr  abgerundet,  zeigen  aber  in  verschiedeaea 
Teilen  der  Knochenbucht  verschiedene  Eigenschaften.  Im  tief- 
sten Boden  der  Kaochenbucht  sind  die  Zellen  länglicher  und 
scheinen  stufenweise  in  die  Knochenzellen  überzugehen,  sind  also 
als  Osteoblasten  aufzufassen.  In  Uebereinstimmung  hiermit  ist 
auch  der  Knochenrand  hier  viel  zellenreicher  und  färbt  sich  dunk- 
ler als  der  alte  Knochen.  Links  von  dem  Gumma  (im  Bilde) 
ist  der  Knochenrand  lichter  gefärbt,  wie  zernagt,  und  dement- 
sprechend findet  man  hier  einige  deutliche  Osteoklasten,  die  durch 
ihre  Grösse,  Granoplasmareichtum  und  rundliche  Form  deutlich 
von  den  Osteoblasten  zu  unterscheiden  sind.  Noch  deutlichere, 
zum  Teil  sogar  mehrkemige  Osteoklasten  (ok)  sieht  man  an  an- 
deren Stellen,  wo  der  Knochenrand  lichter  gefärbt  und  stark 
zernagt  ist,  so  dass  die  grösseren  Osteoklasten  jeder  für  sich 
iu  einem  kleinen  Ejiochenstand  liegt.  Der  gegen  den  Markraum 
zugekehrte  Band  des  restierenden  Kjiochens  ist  beinahe  überall 
von  mehr  oder  weniger  reichlichen  Osteoklasten  umrandet,  durch 
welche  der  Knochen  in  ganz  unregelmässiger  Weise  zernagt  ist, 
so  dass  die  alten  Knochenlamellen  ganz  steil  abgefressen  sind. 
Nur  ganz  ausnahmsweise,  wie  bei  ok^  in  Fig.  5,  findet  man  Osteo- 
klasten auch  auf  dem  periostalen  Bande  des  Kaochens.  Hier  er- 
blickt man  im  Gegenteil  an  sehr  vielen  Stellen  mehr  oder  we- 
niger dicke  Schichten  von  neugebildeten  Knochen.  Dieser  wird 
charakterisiert  durch  ungewöhnlichen  Beichtum  an  Knochenzellen, 
die  hier  ganz  unregelmässig  gruppiert  und  von  sehr  verschie- 
dener Grösse  sind,  durch  Unregelmässigkeit  der  Bichtung  der 
Knochenlamellen  imd  durch  stärkere  Affinität  zu  Farbstoff  (Fig.  7 
und  7a,  Tafel  XIV).  (Besonders  durch  Hämatoxylin-Kongofär- 
bung  erhält  man  sehr  vortreffliche  Differenzierungen  über 
Knochenneubildung  und  -Besorption.)  Das  Periost  zeigt  an  Stellen 
der  Knochenneubildung  charakteristische  Veränderungen.  Etwas 
weiter  von  der  Knochengrenze  beginnen  die  Bindegewebszellen 
sich  zu  vergrössem  und  werden  granoplasmareicher ;  die  Ausläufer 
werden  teilweise  eingezogen,  so  dass  man  bald  Zellen  beinahe 
von  dem  Typus  der  Plasmazellen  vor  sich  hat;  immerhin  sind 
diese  hypertrophischen  Bindegewebszellen  von  etwas  länglicher 
Form.  Nächst  dem  Knochen  stellen  sie  sich  mehr  oder  weniger 
parallel  zueinander:  Osteoblasten  (Tafel  XIII,  Fig.  5,  (ob)  und 
Tafel  XIV,  Fig.  7  a).  Die  zwischen  diesen  Zellen  liegenden 
Bindegewebsfibrillen  werden  dicker  und  bilden  bald  zwischen  den 
Osteoblasten  eine  beinahe  homogene,  nur  schwach  fibrilläre  Inter- 
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Zellularsubstanz,  die  jetzt  verkalkt  wird.  In  der  noch  nicht  voll- 
ständig verkalkten  Zone  kann  man  noch  Andeutungen  der  früheren 
Bindegewebsfibrillen  sehen  (Fig.  7  a).  — 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  dass  die  Patientin  an  einer 
so  gut  wie  gänzlich  vernachlässigten  Syphilis  gelitten,  die  mehr 
als  35  Jahre  nach  der  Infektion  in  Form  von  Hautgeschwüren 
der  linken  Hand  imd  des  Unterarms  wieder  erschien.  Die  Hand 
wurde  elephantiasisartig  deformiert  und  deswegen  entfernt.  Bald 
darauf  aber  entstehen  an  verschiedenen  Körperteilen  neue,  deut- 
lich gummöse  Hautgeschwüre,  die  durch  eine  spezifische  Behand- 
lung geheilt  werden.  Tod  etwa  zwei  Jahre  nach  der  Amputation 
des  Armes  an  Marasmus  und  Pyämie.  Es  werden  in  den  Rän- 
dern der  gummösen  Narben  kleine  „Hautsteine"(  d.  h.  verkalkte, 
kleine,  nekrotische  Gummaherde)  gefunden.  Aehnliche  verkalkte 
Herde  werden  auch  in  den  deformierten  Fingern  der  amputierten 
Hand  gefunden  und  sind  wohl  als  Kalkmetastasen  im  Sinne 
Virchows  aufzufassen,  da  hier  eine  hochgradige  Rarefaktion 
der  Knochen  —  wenigstens  der  ganzen  linken  oberen  Extremi- 
tät —  bestand  imd  da,  wie  bekannt,  die  Ausscheidung  des  Kalkes 
im  höheren  Alter  und  bei  Kachektischen  verlangsamt  ist.  Jene 
einfache  Atrophie  der  Armknochen  ist  wohl  als  eine  Folge  der 
Inaktivität  (und  Kachexie)  anzusehen.  Dieselben  Ursachen  haben 
wohl  auch  bei  der  Resorption  der  Phalangen  und  Mittelhand- 
knochen mitgewirkt.  Weil  sich  aber  in  diesen  Knochen,  ausser 
der  äusserst  hochgradigen  Atrophie,  noch  dazu  eine  ziemlich 
allgemeine,  sehr  ungleichmässige  periostale  Knochenneubildung 
vorfand,  wodurch  die  Knochen  hochgradig  deformiert  wurden, 
so  musa  hier  noch  auf  eine  andere  Ursache  gefahndet  werden.  Da 
es  von  altersher  bekannt  ist,  dass  die  Elephantiasis  sowohl  Hyper- 
ostosen als  auch  —  in  hochgradigen  Fällen  —  Knochenatrophien 
hervorrufen  kann,^)  so  könnte  man  sich  vielleicht  den  Prozess 
so  vorstellen,  dass  die  Hautgeschwüre  der  Elephantiasis  der 
Pinger  die  Veranlassung  gaben,  und  diese  Veränderungen  der 
Weichteile    sekundär    die    Knochen  Veränderungen     hervorriefen. 

Können  aber  die  Fingerveränderungen  als  echte  Elephantiasis 
aufgefasst  werden?  Ich  glaube  es  nicht!  Auf  den  ersten  Blick 
scheinen  einige  Umstände  für  diese  Deutung  zu  sprechen,  und 
zwar  die  Verallgemeinerung  der  Affektion  und  gewisse  histolo- 
gische Befunde  (die  ziemlich  allgemeine  bindegewebige  Umwand- 
lung des  kutanen  und  subkutanen  Gewebes,  wodurch  die  Drüsen 
der  Haut,  das  elastische  Gewebe  und  das  Fettgewebe  zum  grossen 
Teile   verschwunden   sind).     Auf  der  anderen   Seite   aber   findet 


*l  Vergl.  ▼,  Esmarcb  und  Kulenkampf:  Die  elephantiAstischen  Formen.    Haroburgr, 
1885.  90  u.  240. 
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man  eine  ganze  Menge  solcher  Einzelheiten,  welche  der  Elephan- 
tiasis nichts  weniger  als  eigen  sind.  Schon  der  Umstand,  dass 
eben  die  Finger  im  höchsten  Grade  aufgeschwollen,  der  Carpus 
und  der  Unterarm  dagegen  frei  sind,  spricht  gewissermassen 
gegen  die  Diagnose  Elephantiasis.  Viel  schwerer  wiegen  gegen 
diese  Deutung  folgende  Befunde  i^)  1.  die  zelligen  Infiltrate  (Plas- 
mome)  kommen  in  unserem  Falle  hauptsächlich  herdförmig  (und 
nicht  diffus)  vor,  und  diese  inselförmigen  Plasmome  werden  nicht 
nur  in  der  Haut  und  im  Fettgewebe,  sondern  auch  im  Periostium 
(und  zwar  hier  am  reichlichsten)  und  sogar  im  Bjiochenmarke 
gefunden ;  2.  diese  Plasmome  folgen  hauptsächlich  den  Blutgefässen 
(nicht  den  Lymphwegen);  3.  (wirkliche,  acidophile)  Riesenzellen 
werden  nui-  in  der  nächsten  Umgebung  der  nekrotischen  Herde 
oder  in  den  eben  nekrotisierenden  kleinen  (Gummi-)Knoten,  und 
auch  liier  nm*  spärlich  (und  nicht  reichlich,  und  so  zu  sagen  so  un- 
erwartet, beinahe  in  jedem  Zellenherde)  gefunden;  4.  das 
elastische  Gewebe  ist  wenigstens  in  den  Blutgefässen  beinahe 
überall  wohlerhalten,  während  auch  im  Bindegewebe  und  sogar 
mitt-en  in  ziemlich  dichten  zelligen  Herden  man  noch  elastische 
Fibern  sieht,  5.  die  Wandlungen  aller  Blutgefässe  sind  im 
allgemeinen  verdickt,  oder  wenigstens  von  einem  Plasmommantel 
umgeben  und  die  Venen  wohl  erweitert;  aber  von  einer  solchen 
Verdickung  der  Wandungen  der  Venen,  dass  dieselben  den  Ar- 
terien ähnlich  aussähen,  ist  hier  keine  Bede;  dazu  habe  ich  keine 
Thrombosen  der  Venen  gesehen  (wie  man  bei  Elephantiasis  be- 
stimmt erwarten  müsste);  6.  Pigmentzellen  findet  man  hier  auch 
keine;  7.  es  wurden  in  verschiedenen  Geweben  sowohl  typische 
miliare  Gummiherde  als  auch  grössere  gummöse  Knoten,  einige 
mit  zentraler  Nekrose,  andere  (?)  mit  teilweiser  Verknöcherung, 
noch  andere  nach  aussen  aufgebrochen,  wodurch  kraterförmige 
Hautgeschwüre  entstanden  waren,  gefunden.  Aehnliche  Haut- 
geschwüre, und  stellenweise  sogar  reichlicher  als  in  den  Fingern, 
wurden  dazu  auch  an  solchen  Hautpartien,  wo  keine  Zeichen 
von  Elephantiasis  zu  sehen  waren,  konstatiert.  8.  Zuletzt  ist 
zu  bemerken,  dass  die  elephantiasisähnlichen  histologischen  Ver- 
änderungen keineswegs  diffus,  sondern  nur  an  begrenzten  Ge- 
bieten, wo  die  Aufschwellung  am  stärksten  vorhanden,  auf- 
zufinden war. 

Auf  Grund  aller  dieser  Umstände  dünkt  es  mir,  dass 
die  Deformierung  der  Finger  in  unserem  Falle  nicht 
als  Elephantiasis,  wenigstens  nicht  als  echte  solche  auf- 
gefasst  werden  kann.  Lieber  konnte  man  den  Fall  mit 
den       Pseudoelephantiasisfällen       vergleichen,        welche        unter 


0  Vergl  Unna,  Histopathologrie.    Berlin,  1S04,  49()  u.  f. 
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verschiedenen  Namen  beschrieben  und  genetisch  verschieden  auf- 
gefasst  werden.  So  hat  z.  B.  E.  SybeP)  über  ziemlich  gleich- 
artige Veränderungen  der  Hand  berichtet.  "Weil  aber  der  gum- 
möse Prozess  in  seinem  Falle  zu  hochgradigen  Ejiochen-,  Gelenk- 
und  Narbendeformationen  der  oberen  Extremität  geführt  hatte,  so 
glaubt  er,  dass  die  Veränderungen  der  Finger  als  Elephantiasis, 
und  zwar  als  Folgen  der  Lymphstauting,  aufzufassen  seien.  Die 
histologischen  Befunde  (grössere  und  kleinere  Gummigeschwülste) 
mit  spärlichen  Biesenzellen  und  teilweiser  zentraler  Nekrose,  zellige 
Infiltrate  der  Gefässwandungen,  besonders  der  Vasa  vasorum, 
aber  keine  Thrombosen)  zeigen  indessen,  dass  es  sich  um  einen 
echtgummösen  Prozess  handelte,  wenigstens  in  den  Weichteilen 
(die  Knochen  wurden  nicht  histologisch  untersucht).  Lam- 
berts* wieder  sieht  in  seinem  Falle  die  syphilitischen  Verände- 
rungen der  Unterarmknochen  als  Ursache  der  Pseudoelephantiasis 
an  und  ordnet  den  Prozess  ausdrücklich  der  Lückeschen  Dac- 
tylitis bei.  Ungefähr  vergleichbare  Veränderungen  findet  man 
in  den  heredosyphilitischen,  diffusen,  multiplen  dactylitischen 
Deformationen,  welche  in  den  letzten  Jahren  am  genauesten 
von  Hochsinger')  untersucht  worden  sind.  So  erinnern 
manche  seiner  Aktinogxamme  der  heredosyphilitischen  Verände- 
rungen der  Phalangen  (z.  B.  die  auf  den  Seiten  235  und  239)  leb- 
haft an  das  Aktinogramm  unseres  Falles ;  und  in  den  Erklärungen 
dieser  Aktinogramme  steht  es  n.  a. :  „Alle  Phalangen  und  Mittel- 
handknochen sind  erkrankt.  —  —  —  Auftreibung,  grobe  De- 
fekte und  Aufhellung  an  den  Mittelhand-  und  Phalangenknochen, 
besonders  an  den  Grundphalangen,  welche  an  vielen  Stellen  wie 
zernagt  aussehen,  gleichzeitig  periostale  Auflagerungen."  In 
einem  einzigen  Falle  hatte  H.  die  Gelegenheit,  diese  Prozesse 
histologisch  zu  untersuchen  und  fand,  ausser  Abnormitäten  der 
Verknöcherung,  „Granulationsherde"  sowohl  in  den  Knochen  und 
Periostium,  als  auch  in  der  Umgebung  der  Blutgefässe  über- 
haupt und  im  „extraperiostalen"  Gewebe.  (Diesem  scheint  er 
eine  ziemliche  Dicke  zuzuschreiben,  weil  er  von  dem  Verhalten 
der  Muskelbündel  und  Sehnen  in  dem  extraperiostaten  Gewebe 
spricht.)  Wie  sich  die  noch  mehr  peripheren  Gewebe  verhielten, 
hat  H.  nicht  beschrieben.  Jedenfalls  scheinen  die  heredosyphiliti- 
schen multiplen  Phalangitiden  gewisse  Aehnlichkeiten  mit  den 
dactylitischen  l^rozessen  unseres  Falles  darzubieten. 

Fall  IL    Herr  S.,   43  Jahre  alt,   von  kräftigem   Körperbau  und 
im   allgemeinen   immer   gesund.    Massiges    Potatorium.     Luetische    In- 


«)  Sybel,  E.:  Kasuist  Beitr.  zur  Syphilis  der  Extremitäten.    Dissert.   Jena,  1900. 
2)  Lambertz,   K.:    Ein  Fall   von   Pseudoelephantiasis   der   oberen   Extremität  nach 
syphilit.  Knocbenerkrankung.    Dissert.  TUbinfiren,  1893. 
»)  Dp.  zit 
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fektion  bei  26  Jahren;  die  ersten  konstitutionellen  Symptome  so  un- 
bedeutend, dass  der  Patient  keinen  Arzt  konsultierte.  Etwa  ein  Jahr 
nach  der  Infektion  ulceröse  Hautsyphilide  und  Laryngitis;  erst  dann 
eine  allgemeine  spezifische  Behandlung.  Keine  Rezidive;  keine  Behand- 
lung. Als  der  Patient  drei  Jahre  nach  der  Infektion  heiraten  wollte, 
wurde  von  dem  jetzt  wieder  konsultierten  Arzte  eine  zweite,  ziemlich 
kräftige  Kur  verordnet.  In  den  folgenden  Jahren  dann  und  wann  eine 
kleinere  KJ-Kur.  Keine  Aborte;  ein  gesundes  Kind.  Neun  Jahre  nach 
der  Infektion  (gummöse)  Geschwüre  des  Unterarms:  Heilung  durcli 
Hgig  +  KJ  —  Mixtur.  Zwei  Jahre  später  Perforation  des  harten  Gau- 
mens: Vernarbung  durch  dieselbe  Mixtur.  Noch  zwei  Jahre  später 
chronischer  Schnupfen  mit  Perforation  des  Septums  und  Ozäna:  KJ. 
Gleichzeitig  eine  langsame,  schmerzlose  Aufschwellung  des  zweiten 
Mittelhandknochens    und    des    zweiten    metacarpo-phalangeal-Gelenkes. 


Fig. 


Erster  Besuch  bei  mir  im  Juli  1903.  lieber  den  Befund  habe  ich 
aufgezeichnet :  Cicatrices  post  Ulcera  gummosa  region.  variarum  corporis ; 
perforatio  cicatrisata  palati  duri  et  septi  narium;  Periostitis  et  ulcus 
gummoe.  conchae  mediae  sinistrae ;  Dactylitis  metacarpi  II 
dextr.  Der  zweite  Mittelbandknochen  war  in  seiner  distalen  Hälfte, 
besonders  beim  Capitulum  stark  verdickt,  so  dass  der  ganze  Knochen 
die  Form  einer  Champagnerflasche  erhalten  hatte,  deren  Boden  von 
dem  stark  aufgetriebenen,  beinahe  völlig  steifen  metacarpo-phalangeal- 
gelenke  gebildet  wurde.  Auch  die  Basis  des  ersten  Phalangealknochens 
war  ein  wenig  verbreitert.  Die  Haut  über  der  Aufschwellung  normal, 
doch  von  ein  wenig  bläulich  anämischer  Farbe,  glänzend  und  auf  der 
Höhe  der  grössten  Verdickung  leicht  mit  den  tieferen  Geweben  ver- 
wachsen. Die  Aufschwellung  war  hart  und  bildete  mit  dem  Knochen 
ein  Ganzes,  so  dass  man  die  Grenzen  des  Knochens  nicht  gesondert 
palpieren   konnte;   keine   nennenswerte   Schmerzhaftigkeit.    Behandlung        j 
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mit  Hg-Salizyl-  und  Calomel-Injektionen  und  zum  Schluss  mit  Hgl^ 
-j-KJ;  später  KJ.  Die  Geschwüre  heilten  bald  und  auch  die  Dakty- 
litis  verkleinerte  sich  und  verschwand  zuletzt  beinahe  vollständig;  nur 
die  Auf  seh  wellung  der  mittleren  Concha  trotzte  der  Behandlung  (jeden- 
falls verschwand  Ozäna).  Im  Dezember  wieder  Ozäna:  die  mittlere 
Concha  wurde  als  Sequester  ausgezogen;  eine  kräftige  Hg-Behandlung 
und  später  KI.  Vollständige  Heilung.  Leider  wurde  die  Hand  erat  nun 
im  Röntgenlichte  untersucht,  wobei  gefunden  wurde  (Figur  2),  dass 
das  Capitulum  des  zweiten  Mittelhandknochens  ein  wenig  verkürzt  er- 
scheint und  wohl  nach  dorso-ulnare  Richtung  gebogen  ist.  Da  der 
gleich  proximal  von  der  Gelenkfläche  gelegene  radiale  Knochenvor- 
sprung diese  Biegung  nicht  mitgemacht  hat,  so  ist  das  Capitulum  so 
verbreitert  geworden,  dass  es  beinahe  die  Form  der  Phalangenbasis 
imitiert.  Dazu  wird  am  ulnaren  Rande  des  Capitulums  ein  lichter, 
aber  deutlicher  Schatten  gesehen,  der  an  der  Grenze  zwischen  Körper 
und  Capitulum  des  Knochens  etwa  4  mm  breit  ist  und  nach  und 
nach  schmäler  in  distaler  Richtung  wird.  Auf  Gnind  dieses  Bildes  und 
der  Digitalpalpation  entspricht  dieser  Schatten  einer  Periostose,  oder 
partieller  Verknöcherung-  des  ligamentum  transversum  capitulorum  meta- 
carp.  Dazu  sieht  man  am  ulnaren  Rande  des  Corpus  des  Knochens 
eine  seichte  aber  dichte,  etwa  1  cm  lange  Periostose. 

Hier  haben  wir  also  einen  massigen  Säufer,  dessen  Syphilis 
nicht  ausreichend  behandelt  worden  war^  besonders  war  die  erste 
Behandlung  sehr  verspätet.  Die  Spätrezidive  (9 — 13  Jahre  nach 
der  Infektion)  waren  anfangs  Hautgeschwtire,  später  aber  ver- 
schiedene Knochenaffektionen,  unter  diesen  eine  typische  Dac- 
tylitis mit  Miterkrankung  des  angrenzenden  Gelenkes.  Diese 
Dactylitis  war  wohl  ursprünglich  periostalen  Ursprungs.  In- 
wieweit eine  hochgradigere  periostale  Knochenneubildung  während 
der  Akme  des  Prozesses  vorhanden  war  und  möglicherweise  durch 
die  spezifische  Behandlung  wieder  resorbiert  wurde,  wage  ich 
nicht  zu  sagen,  da  leider  damals  keine  Röntgenuntersuchung  ge- 
macht wurde.  Jedenfalls  war  die  Geschwulst  bei  der  Palpation 
so  knochenhart,  dass  ich  eine  mächtige  Hyperostose  annahm  und 
sehr  erstaunt  war,  als  dieses  supponierte  Knochengewebe  während 
der  Behandlung  beinahe  vollständig  resorbiert  wurde.  Der  Um- 
stand, dass  die  Knochenneubildung  in  dem  Ligamentum  trans- 
versum so  hochgradig  war,  dass  sie  nicht  resorbiert  werden 
konnte,  ist  keineswegs  befremdend.  So  z.  B.  hatten  die  gummösen 
Veränderungen  des  Unterarms  in  dem  oben  gedachten  Falle  S  y  • 
bels  ausgebreitete  Verknöcherungen  des  Ligamentum  inter- 
osseum  hervorgerufen,  durch  welche  die  Unterarmknochen  fest 
miteinander  verbunden  waren. 

Fall  HL  36jährige,  unverheiratete  Näherin  W.  Verneint  Sy- 
philis; ihre  Angaben  sind  überhaupt  unsicher.  Sie  soll  nie  eine  spezi- 
fische Behandlung  durchgemacht  haben.  Ihr  Vater  hat  an  Beinge- 
schwüren gelitten.  Selbst  ist  sie  immer  schwächlich  gewesen;  Menses 
etwas  unregelmässig;  vor  zwei  Jahren  Ovariectomie.  Mit  20  Jahren 
hat  sie  eine  Tochter  geboren,   die   lebt   und  gesund   ist;   über  die  Ge-^   (jOOQIc 
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Blindheit  des  Vaters  ihrer  Tochter  weiss  sie  nichts.  Schon  vor  mehreren 
Jahren  hatte  sie  Geschwüre  an  den  Beinen.  Etwas  später  schwollen 
der  mediale  Rand  des  rechten  Fussrückens  imd  der  linke  Handrücken 
stark  auf:  geringe  spontane  Schmerzen,  nicht  nennenswert  beim  Druck; 
Haut  nicht  merkbar  verändert.  Seitdem  diese  „Gewächse"  schon  meh- 
rere Monate  bestanden  hatten,  wurde  ihr  auf  einer  Poliklinik  eine 
Mixtur  ordiniert  (wohl  KI)  und  die  Auf  Schwellungen  verschwanden 
in  kurzer  Weile;  hierbei  aber  wurde  der  linke  Mittelfinger  kürzer  als 
die  Nachbarfinger,  ohne  dass  es  jemals  zu  Eiterung  oder  auch  nur 
zu  Haut  Veränderungen  gekommen  wäre.  Im  Jahre  1902  rote  Knoten 
der  Haut  des  linken  Ohres  und  der  Stirn;  später  wurden  diese  Knoten 


Fig.   3. 


geschwür  ig  und  im  Sommer  1904  trat  an  ähnliche  Hautgeschwüro  auf 
dem  Rücken  auf.  3.  Oktobar  1934  in  die  dermatologische  Universitäts- 
klinik aufgenommen.  Status :  Körperbau  mittelmässig ;  Abmagerimg ; 
hochgradige  Anämie.  Die  Haut  des  linken  Oberarms  und  linken  Schenkels 
zeigt  gruppierte,  scharfbegrenzte,  teils  keloidenartige  und  nierenförmige 
alte  Narben.  Aehnliche,  aber  noch  hyparämische  Narben  und  typische 
schorfbedeckte  gummöse  Haut;j:eschwüre  haben  die  Haut  der  ganzen 
Stirn  und  der  Regio  temporalis  hochgradig  entstellt.  Auf  dem  Rücken 
ist  die  Haut  in  einer  Ausbreitung  von  26  X  22  cm  in  derselben  Weise 
verändert.  —  Der  linke  Mittelfinger  ist  kürzer  als  die  Nachbarfinger; 
aber  nicht  im  geringsten  deformiert.  Als  Ursache  dieser  Verkürzung 
wird  eine  hochgradige  Atrophie  und  Deformierung  des  Mittelhand- 
knochens gefunden,  wie  das  Aktinogramm  3  zeigt.    Dass  diese  Knochen; 
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resorption  vollständig  subkutan  entstanden,  wird  dadurch  bewiesen, 
dass  die  Haut  der  ganzen  Hand  überall  vollkommen  normal,  ohne  jede 
Spur  von  Narben  und  entzündlichen  Veränderungen  ist;  nicht  einmal 
im  subkutanen  Grewebe  kann  etwas  Abnormes  gespürt  werden.  Dessen- 
ungeachtet sieht  man  im  Röntgenlichte,  dass  nur  das  Capitulum  des 
dritten  Mittelhandknochens  seine  normalen  Konturen  ungefähr  beibe- 
halten hat,  alle  anderen  Teile  des  Knochens  aber  ausserordentlich  re- 
duziert sind.  Sogar  das  Capitulum,  ebenso  wie  auch  teilweise  die 
Basis  der  angrenzenden  Grundphalange  erscheinen  als  deutlich  lichtere 
Schatten,  sind  also  teilweise  rarefiziert.    Der  Körper  des  Mittelhand- 


Fig.   4. 

knochens  ist  kaum  2  cm  lang  und  2 — 3  mm  dick;  die  ungefährlichen 
normalen  Masse  wären  etwa  4  cm  lang  ^  und  8  mm  dick.  Die  Basis 
des  Knochens  ist  wesentlich  dicker,  aber  ihr  Knochengewebe  so  rare- 
fiziert, dass  die  Grenzen  der  ganz  lichten  Schatten  ausserordentlich 
schwer  genau  zu  sehen  sind;  vielleicht  ist  die  enorm  verdünnte  Knochen- 
schale frakturiert  worden,  wobei  der  gross te  Teil  der  Basis  (mit  dem 
restierenden  Corpus)  radialwärts  verschoben  wurde  und  nur  ein  etwa 
1/2  cm  dickes  proximales  Segment  der  Basis  in  ursprünglicher  Verbin- 
dung mit  dem  Carpalgelenke  verblieb.  Weiter  zeigt  die  Röntgenunter- 
suchung, dass  der  zweite  Mittelhandknochen  ein  wenig  vergrössert  und 
sein  Knochengewebe  verdichtet  ist.  —  Die  erste  Articulatio  tarso-meta- 
tarsea  und  ebenso  der  basale  Teil  des  ersten  Mittelfussknochens  sind 
stark  aufgeschwollen,  aber  schmerzlos  und  nicht  fixiert.  Die  Röntgen- 
untersuchung wurde  leider  erst  dann  gemacht,  als  die  Aufschwellung 
infolge  der  Behandlung  zum  grössten  Teile  schon  resorbiert  worden 
war  und  nur  noch  kleine  periostale   Höcker  palpiert  werden  konnten. 
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Jedenfalls  sieht  man  im  vierten  Aktin ogramme  eine  Periostose  am 
medialem  Eande  des  ersten  Mittelfussknochens  (auf  der  Grenze  des 
Körpers  und  der  Basis).  —  Die  Behandlung  könnt.)  nur  eine  antiluetischc 
sein,  obgleich  die  Patientin  Syphilis  verneinte.  In  Betracht  des 
schlechten  Allgemeinzurtandos  wurde  anfan«rs  nur  Hglj-f-Kl  mit  I)e- 
coctum  chinae  ordiniert.  Schon  nach  zwei  Wochen  waren  die  Hautge- 
schwüre  geheilt,  wenn  auch  die  Narben  noch  hyperämisch  und  in- 
filtriert waren.  Wegen  Diarrhöe  musste  die  Behandlung  am  25.  Oktober 
ausgesetzt  werden  und  drei  Tage  spiitef,  als  wir  beschlossen  hatten, 
eine  reine  Hg-Behandlung  zu  beginnen,  wollte  die  Patientin  die  Klinik 
verlassen,  weil  sie  sich  völlig  geheilt  fühlte. 

In  diesem  Falle  scheint  die  spezifische  Behandlung  gänzlich 
vernachlässigt  gewesen  zu  sein.  Wenigstens  wurde  Syphilis  be- 
stimmt verneint.  Die  Haut-  und  Knochenveränderungen  zeigten 
sicli  indessen  so  typisch,  dass  die  Aetiologie  derselben  völlig  klar 
war.  Die  unerwartet  prompte  Heilung  der  lokalen  Affektionen 
und  des  Allgemeinzustandes  während  der  eingeleiteten  spezi- 
fischen Behandlung  zeugt  noch  dazu  von  der  Richtigkeit  unserer 
ätiologischen  Diagnose.  Wie  jener  Prozess  beschaffen  gewesen, 
durch  welchen  der  dritte  Mittelhandknochen  so  stark  zerstört 
worden  war,  ist  auf  Grund  der  Anamnese  etwas  schw^er  zu  sagen. 
Es  scheint  jedo(;h  eine  klinisch  typische  Form  von  Dactylitis  ge- 
wesen zu  sein.  Das  Röntgenbild  zeigt  indessen,  dass  es  eine 
multiple  Dactylitis  gewesen  ist,  da  es  noch  eine  Rarefaktion 
der  Basis  der  dritten  Phalanx  und  eine  Verdichtung  des  zweiten 
Mittelhandknochens  zurückgelassen  hat.  Man  könnte  wohl  den 
pathologischen  Prozess  sich  so  vorstellen,  dass  es  sich  um  eine 
gummöse  Periostitis  des  Mittelhandknochens  gehandelt  hat, 
welche  zu  einer  konzentrischen  Atrophie  des  Knochens  führte. 
Diese  Knochenatrophie  aber  erweckte  im  Markraum  eine  sekun- 
däre Knochenneubildung,  ungefähr  in  derselben  Weise,  wie  im 
Markraume  Ersatzdentin  auf  der  Seite  gebildet  wird,  wo  Zahn- 
caries  die  Wandung  des  Markraums  zu  durchbohren  droht.  Auf 
diese  Weise,  durch  endoosteale  Knochenneubildung,  wurde  eine 
vollständige  Zerst-örung  des  Mittelhandknochens  verhindert  und 
an  Stelle  seines  Körpers  ein  kompakter,  ganz  schmaler  Knochen- 
steckeu  geformt.  Uobrigens  finden  wir  in  diesem  Falle,  dass  bei 
einer  und  derselben  Person  durch  die  dactylitischen  Prozesse  ganz 
verschiedene  Knochenveränderungen  hervorgerufen  worden  sind, 
wne  konzentrische  Knochenatrophie,  Rarefaktion  (mit  Spontan- 
fraktur?), Verdichtun'T:  unl  Vergrösserung  des  Knochens  und 
Periostosen. 
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Erklärung  der  Abbildnngen  anf  den  Tafeln  XIH  n.  XIV. 

Fig.  1.  Vertikaler  Schnitt  durch  die  Mitte  der  XagelphaUinge  des 
dritten  linken  Fingers.  Dekalzinierung ;  v.  G  i  e  s  o  n ;  natürliche  Grösse. 
a  Nagel;  h  stark  resorbierte  Knochen  (rotbrauii) ;  c  ein  gummöser  Herd 
mit  zentraler,  teilweise  verkalkter  Nekrose;  d  ein  zelliger  Herd  mit 
teilweiser  Verknöcherung  (=  Fig.  4);  e  eine  Insel  von  Fettgewebe 
(z=,  Fig.  6);  /  eine  Partie  des  Phalangenknochens,  wo  (bei  stärkerer 
Vergrösserung,  ^  Fig.  7)  sowohl  Knochenresorption  als  die  periostale 
Knochenneubildung  sehr  schön  zu  sehen  ist. 

F  i  g.  2.  Querdurchschnitt  der  Basis  derselben  Phalange  bei  margo 
occultus  des  Nagels.    Wie  Fig.   1. 

Fig.  3.  Querdurchschnitt  des  Capitulum  derselben  Plialange.  Wie 
Fig.  1.  (Bei  a  liegt  der  kleine  Gummiknoten,  der  in  Fig.  5  vergrössert 
zu  sehen  ist.)  I' 

Fig.  4.  Vergröss.  Z  e  i  s  s  ,  A  A  -f  1.  —  Man  sieht  in  der  Mitte  fünf 
verschiedene  Verknöcherungspunkte  (rotbraun)  und  auf  beiden  Seiten 
dichte  zellige  Infiltrate,  welche  im  Präparate  weite  Strecken  über  die 
Grenzen  der  Figur  zogen.  Uebrigens  ist  der  Herd  von  einer  dichten 
bindegewebigen   Kapsel   ringsum   umschlossen. 

Fig.  4a.  Vergröss.  Z  e  i  s  s  ,  homogen  Immers  V12  +  2.  Stufenweise 
Verkalkung  der  grossen  plasmazellenartigen  Bindegewebszellen  und  der 
zwischen  denselben  liegenden  Bindegewebsfasern,  wodurch  Knochen- 
gewebe mit  unregelmässig  zerstreuten  und  ungleich  grossen  Knochen- 
körperchen  gebildet  wird. 

Fig.  5.  Vergröss.  Z e  i  s s  ,  ap.  4  +  comp.  Oc.  4.  In  einer  Bucht 
des  Knochens  (rotbraun)  liegt,  von  verdichtetem  und  infiltriertem 
Markgewebc  umschlossen,  ein  kleiner  Gummiknoten  mit  Riesenzellen 
(^»  gO>  welche  in  verschiedenen  Stadien  der  Entwicklung  st(?ben. 
Bei  06  periostale  Knochenbildung  mit  stufenweisem  Uebergange  der 
vergrösserten  Bindegewebszellen  in  Osteoblaste  und  dichtgedrängte 
Knochenkörperchen  und  der  Bindegewebsfibrillen  in  Knochengrund- 
substanz, die  sich  durch  grössere  Affinität  zu  Hämatoxylin  (und  Kongo- 
rot)  als  der  alte  Knochen  auszeichnen.  Bei  ok,  ok^  (und  auch  an  anderen 
Stellen)  Knochenresorption  durch  Osteoklasten,  wodurch  der  Knochen- 
rand zernagt  und  lichter  wird  als  der  normale  Knochen.  Uebrigens  In- 
filtration der  Gefässwände  (besonders  der  Adventia)  durch  verschieden 
grossen   Zellen. 

F i g.  6.  Vergr.  Zeiss,  A  A  +  1-  Eine  kleine  Insel  von  Fett- 
gewebe, in  deren  Mitte  ein  begrenzter  Infiltrationsherd  (a — b)  zu  sehen 
ist.  An  mehreren  Stellen  findet  man,  wie  die  zellige  Infiltration  sich 
zwischen  die  Fettzellen  einkeilt  (r).  Bei  d  sehr  starke  adventielle 
Infiltration. 

Fig.  6a.  Vergröss.  Zeiss,  homog.  Immers.  V12  +  2.  Eine  dichte 
perivaskuläre  Infiltration,  hauptsächlicli  aus  grossen  Plasniazellen  be- 
stehend; vereinzelte  polynukleäre  und  „Rundzellen**,  drei  Mastzellen. 
Auch  die  Zellen  der  Gefässwandung  vergrössert  und  vermehrt. 

Fig.  6b.  Vergröss.  Zeiss,  homog.  Immers.  V12  +  2-  Randpartie 
eines  grösseren  Infiltrationsherdes.  Die  peripheren  Zellen  grosse  Plasma- 
zellen,   die    melir    zentralen    ,, Rundzellen".     (Vergl.    Textl) 
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Fig.  7.  Vergröss.  Zeiss,  A  A-j-l.  Eine  Partie  der  Eompakta 
der  Phalanx;  das  alte  Knochengewebe  (rotbraun)  ist  durch  Osteoklasten 
unregelmässig  zernagt  auf  der  Seite  des  Markraumes ;  periostale  Knochen- 
neubildung  (dunkelrotbraun). 

Fig.  7a.  Vergröss.  Zeiss,  homog.  Immers.  Vi» "h ^-  ^6%^  die 
Besorption  des  alten,  regelmässig  gebauten  Knochens  durch  ein-  und 
mehrkernige  Osteoklasten  und  die  Bildung  des  unregelmässig  gebauten, 
HämatoxyUh  liebenden  neuen  Knochens  durch  Osteoblasten,  die  deut- 
lich Abkömmlinge  der  Bindegewebszellen  sind. 
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Zur  Kenntnis  der  durch  den  Aspergillus  fumigatus 
in  den  Lungen  hervorgerufenen  Veränderungen. 

Von 

Priv.-Doz.  Dr.  O.  von  HELLENS. 
(Hierzu  Tafel  XV— XVI.) 

Nachdem  Meyer^  im  Jahre  1815  zum  ersten  Male  in  den 
Lungen  eines  Tieres,  in  diesem  Falle  eines  Nusshähers,  das  Vor- 
handensein eines  Schimmelpilzes  —  dessen  Natur  jedoch  nicht 
näher  festgestellt  wurde  —  nachgewiesen  hatte,  sind  in  zahl- 
reichen Fällen,  sowohl  bei  Vögeln  und  Säugetieren  als  auch  beim 
Menschen  ähnliche  Vorkommnisse  beobachtet  worden.  In  diesen 
in  der  Literatur  erwähnten  Fällen  hat  es  sich  teils  um  eine 
sekundäre  Schimmelbildung  in  Organen  gehandelt,  die  schon  vor- 
her in  einer  oder  der  andern  Weise  krankhaft  affiziert  waren; 
teils  beziehen  sich  die  betreffenden  Beobachtungen  auf  unzweifel- 
haft primäre,  mykotische  Prozesse.  In  der  Mehrzahl  der  durch 
Schimmelpilze  hervorgerufenen  Lungenaffektionen,  bei  denen  die 
Natur  des  Parasiten  mit  Sicherheit  festgestellt  worden  ist,  hat 
sich  dieser  als  der  Aspergillus  fumigatus  herausgestellt.  Von 
verschiedenen  Forschem  ausgeführte  experimentelle  Untersuchun- 
gen haben  denn  auch  ergeben,  dass  dieser  Schimmelpilz  in  recht 
hohem  Masse  pathogene  Eigenschaften  besitzt. 

Obwohl  im  Laufe  der  Zeit  nicht  wenige  Fälle  von  Lungen- 
affektionen, bedingt  durch  den  Aspergillus  fumigatus,  konsta- 
tiert worden  sind,  so  ist,  soweit  ich  bei  genauer  Berücksichtigung 
der  hierhergehörigen  Literatur  habe  finden  können,  dennoch 
namentlich  das  histologisdie  Bild  sowie  die  Entwickelung  dieser 
Krankheitsform  bei  natürlicher  Infektion  bisher  nur  in  einer  recht 
'  unvollständigen  Weise  beschrieben  worden.  In  der  Mehrzahl  der 
Fälle  hat  sich  nämlich  bei  der  Untersuchung  die  Aufmerksamkeit 
hauptsächlich  auf  die  Feststellung  der  Natur  und  des  Wachs- 
tums des  Pilzes  gerichtet,  indes  die  in  den  resp.  Organen  durch 
die  Einwirkung  dieses  Parasiten  hervorgerufenen  histologischen 


>)  Zitiert    nach    Schütz:     Mitteilungen    aus     dem     Kaiserlichen    Gesundbeitsamte, 
Bd.  11,  S.  208. 
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Veränderungen  weniger  beachtet  worden  sind.  Da  ich  über  solche 
vom  Aspergillus  fumigatus  verorsachten  Lungenaffektionen  syste- 
matische histologische  Untersuchungen  angestellt  habe,  deren  Er- 
gebnisse, wie  mir  scheint,  ein  gewisses  Interesse  darbieten,  so  sei 
hier  über  diese  Untersuchungen  eingehend  Bericht  erstattet.  Ob- 
wohl das  Material  zu  diesen  Untersuchungen  einer  bei  Schafen 
ausgebrochenen  Epizootie  von  Pneumonomykosis  aspergillina  ent- 
stammte, erscheint  mir  dennoch  eine  Berichterstattung  an  diesem 
Orte  wohl  gerechtfertigt,  weil  nämlich  die  Ergebnisse  dieser 
Untersuchungen  sicherlich  in  gewissem  Masse  dazu  beitragen  dürf- 
ten, die  histologischen  Veränderungen  aufzuklären,  welche  beim 
Menschen  bei  den  durch  Aspergillus  fumigatus  verursachten 
Lungenaffektionen  auftreten. 

Wie  bereits  erwähnt,  haben  verschiedene  Forscher  Fälle  be- 
schrieben, wo  in  den  Lungen  des  Menschen  eine  Infektion  mit 
Aspergillus  beobachtet  worden  ist.  Derartige,  durch  die  Sektion 
konstatierte  Fälle,  in  denen  der  Parasit  mit  Sicherheit  oder  Wahr- 
scheinlichkeit als  der  Aspergillus  fumigatus  hat  festgestellt 
werden  können,  sind  von  Küchenmeister^),  Sluyter^), 
Virchow^),  Friedreich*),  v.  Dusch  und  Pagen- 
stecher^),  Fürbringer*),  Weichselbaum'),  Licht- 
heim«),  Boström^),  Wheaton^^»),  Boyce^^,  Eenon^^), 
Kohn"),  Podachi*),  Arkle  und  Hinds^s),  Frohmann^«), 
Kockel^'),  Saxer^®)  und  v.  Bitter^*)  erwähnt  worden. 
Ausserdem  finden  sich  in  der  Literatur  nicht  so  ganz  wenige 
Fälle  verzeichnet,  in  denen  eine  Aspergillusinfektion  klinisch  und 
durch  mikroskopische  Untersuchung  des  Auswurfes  diagnostiziert 
worden  ist,  wo  aber  die  Diagnose  keine  sichere  Bestätigung  durch 
Untersuchung  nach  dem  Tode  erfahren  hat.  In  einem  grossen  Teil 
der  von  den  genannten  Forschem  beschriebenen  Fälle  ist  jedoch 
die  Aspergillusinfektion  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  eine 
sekundäre  Erscheinung  gewesen,  in  anderen  wiederum  ist  es 
schwierig    mit   Bestimmtheit  zu  entscheiden    ob  die  Pilzbildung 


1)  und  ^  zitiert  nach  Virchow  (s.  unten). 

»)  Virchows  Archiv,  Bd.  IX,  S.  6ö7. 

«)  Ibidem,  Bd.  X,  S.  610. 

ß)  Ibidem,  Bd.  XI,  S.  6C1. 

6)  Ibidem,  Bd.  LXVI,  S.  330. 

")  Wiener  medizinische  Wochenschrift,  1878,  8.  1289. 

»)  Berliner  klinische  Wochenschrift,  1882,  S.  129. 

»;  Ibidem,  1886,  S.  332. 

^^)  und  1*)  zitiert  nach  Saxer:   Pneumonomykosis  asperg-iilina,  Jena  1900. 
")  Etüde  sur  Taspergülose,  Paris  1897. 
»3)  Deutsche  medizinische  Wochenschrift,  1893,  S.  1332. 
")  Virchows  Archiv,  Bd.  139,  S.  26ö. 
U)  Zitiert  nach  Saxer,  1.  c.  p.  38. 

*6)  Deutsche  medizinische  Wochenschrift,  1808.    Vereinsbeil ag^e,  S.  164. 
»")  Zitiert  nach  Saxer,  1.  c.  p.  40. 
**)  Pneumonomykosis  aspercriUina.    Jena  19o0. 
**)  Prager  medizinische  Wochenschrift,  1902,  No.  1. 
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eine  primäre  ist  oder  nicht.  Da  hierzu  noch  kommt,  dass  das  histo- 
logische Bild  der  in  diesen  Fällen  in  den  Lungen  beobachteten 
pathologischen  Prozesse  vielfach  nur  unvollständig  beschriet)en 
worden  ist,  und  dass  diese  Mitteilungen  daher  keine  in  nennens- 
wertem Masse  aufklärenden  Beiträge  zur  Frage  nach  den  durch 
den  Aspergillus  fumigatus  in  den  Lungen  hervorgerufenen  Ver- 
änderungen liefern  können,  so  seJieint  mir  die  Mehrzahl  der  vor- 
erwähnten Fälle  nichts  zu  bieten,  was  für  die  hier  zu  behandelnde 
Frage  von  besonderem  Literesse  wäre.  Auf  Grund  dessen  habe  ich 
geglaubt  für  nahezu  sämtliche  diese  Fälle  in  diesem  Zusammen- 
hange auf  eine  eingehendere  Berichterstattung  verzichten  zu 
können.  Nur  folgende  drei,  von  Boyce,  Kohn  und  Saxer 
mitgeteilten  Fälle  dürften  hier  eine  kürzere  Besprechung  er- 
heischen. 

Boyce  hat  in  den  Lungen  eines  an  einem  Herzleiden  ver- 
storbenen Patienten  kleine,  stecknadelkopfgrosse,  tuberkelähnliche 
Knötchen  angetroffen,  welche  bei  mikroskopischer  Untersuchung 
eine  Zusammensetzung  aus  mehreren  konzentrischen  Pilzmyoel- 
schichten  von  abwechselnd  dichterem  und  weniger  dichtem  Gefüge 
zeigten.  Diese  Gebilde  waren  von  pneumonisch  infiltriertem  Lun- 
gengewebe umgeben,  welches  in  der  unmittelbaren  Nähe  der 
Knötchen  in  nekrotischem  Zerfalle  begriffene  Partien  enthielt. 

In  dem  von  Kohn  mitgeteilten  Falle  zeigten  sich  bei  der 
Sektion  die  Lungen  stark  emphysematös  und  ödematös.  In  der 
linken  Lungenspitze  wurde  ein  abgerundeter,  im  Durchmesser 
4 — 5  cm  messender  Herd  angetroffen,  worin  zwar  das  Lungen- 
gewebe inbezug  auf  Farbe  und  Zeichnung  einer  emphysematösen 
Lunge  ähnlich  sah,  dabei  aber  im  Ansehen  und  Anfühlen  auf- 
fallend stark  rarefiziert  erschien  und  infolge  starken  Oedems 
eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  einem  vollgesogenen  Schwämme 
darbot.  Dieser  Herd  war  von  einem  derben  Infiltrat  umgeben, 
gegen  welches  er  durch  eine  2  mm  breite,  graugelbe,  ringförmige 
Zone  abgegrenzt  wurde.  Im  Inneren  und  am  Bande  des  Herdes 
fanden  sich  mehrere  thrombosierte  Gefässe.  Die  infiltrierten 
Partien  in  der  nächsten  Umgebung  des  Herdes  boten  eine  glatte 
Schnittfläche  sowie  eine  sehr  l-jrbe  Konsistenz  dar,  weiter  nach 
aussen  war  die  Schnittfläche  körnig  wie  bei  fibrinöser  Pneu- 
monie, und  dieser  Abschnitt  ging  allmählich  in  den  ödematösen 
Teil  der  Lunge  über.  In  der  rechten  Lunge  wurde  ein  kleinerer, 
gleichfalls  scharf  begrenzter  Herd  mit  graurötlicher  Schnitt- 
fläche und  ödematöser  Umgebung  angetroffen;  dieser  wurde 
jedoch  nicht  genauer  untersucht.  Bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung des  ersterwähnten  Herdes  bot  sich  das  gewöhnliche  Bild 
des  Lungenemphysems  dar.  In  den  Alveolen  wurde  eine  geringe 
Menge     polynukleärer     Leukocyten     von     verschiedener    Grösse 
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angetroffen.  Gegen  die  Peripherie  zu  nahm  die  An- 
zahl der  Leukoeyten  zu,  und  diese  bildeten  zuletzt 
einen  dichten  Wall,  entsprechend  der  makroskopisch  erkennbaren, 
graugelben,  ringförmigen  Zone.  Die  Leukoeyten  waren  teilweise 
sehr  klein,  bis  zum  Aussehen  eines  kömigen  iDetritus.  Im  Inneren 
des  Herdes  waren  Myoelfäden  zu  sehen,  welche  an  vielen  Stellen 
die  Lumina  und  Wände  der  Al\eolen  durchzogen;  ausserdem 
wurden  hier  blutführende  Gefässe  sowie  Gefässe  mit  frischen 
hyalinen  und  wandständigen,  organisierten  Thromben  vorgefun- 
den. Ausserhalb  des  Leukocytenwalles  befand  sich  eine  Zone 
von  Bindegewebe,  und  an  diese  schloss  sich  nach  aussen  zu 
fihrinöspneumonisch  infiltriertes   Lungengewebe. 

Als  das  typische  Bild  einer  Pneumonomykosis  aspergillina 
beim  Menschen  betrachtet  S  a  x  e  r  folgenden  Fall  von  Aspergillus- 
Infektion,  den  er  bei  einem  infolge  einer  septischen  Unterschenkel- 
fraktur verstorbenen  Manne  beobachtet  hat.  In  der  linken  Lunge 
fanden  sich  hier  einige  feste,  begrenzte,  lobuläre  Herde  vor, 
die  auf  dem  Durchschnitt  eine  gewisse  Aehnliohkeit  mit  gewöhn- 
lichen metastatischen  Herden  dai'boten.  Stellenweise  enthielten 
diese  Herde  eine  scharf  begrenzte,  eigentümlich  harte,  grüngelbe 
oder  hellgelbe  Masse,  die  an  gewissen  Stellen  an  die  Beschaffen- 
heit eines  käsigen  Herdes  erinnerte.  Auch  in  der  rechten  Lunge 
waren  einige  derbe  Infiltrate  zu  sehen;  einige  von  diesen  waren 
etwa  kirschgross  und  zeigten  s?ch,  auf  dem  Durchschnitt,  durch 
eine  etwas  festere  gelbliche  Zone,  welche  eine  graugelbe  Gewebs- 
partie  von  einem  eigentümlich  trockenen,  etwas  kömigen  Aus- 
sehen einschloss,  von  der  Umgebung  ziemlich  scharf  abgegrenzt. 
In  allen  diesen  Herden  fanden  sich  zahlreiche,  dicht  zusammen- 
geballte Schimmelpilzmassen.  Der  eigentliche  Herd  wurde  durch 
einen  stellenweisen  1  imm  breiten,  an  anderen  Stellen  sehr  schmalen, 
dunkel  gefärbten  Randsaum  von  der  Umgebung  abgegrenzt,  welch 
letztere  entweder  von  lufthaltigen  oder  pneumonisch  infiltrier- 
ten Alveolen  gebildet  wurde.  Die  elastischen  Fasern  waren  fast 
vollständig  erhalten.  Die  zufülirende  Arterie  war  durch  eine 
dichte,  fibrinöse  Thrombusmasse,  worin  weder  Bakterien  noch 
Schimmelpilzmycelfäden  nachgewiesen  werden  konnten,  fest  ver- 
schlossen. Der  zuführende  Bronchialast  bot  dagegen  eine  sehr 
hochgradige  Schimmelbildung  dar. 

Einige  französische  Forscher  —  Chantemesse,  Dieula- 
foy  und  Vidal^),  Potain^),  Gaucher  und  Sergent^), 
sowie  H  e  n  o  n*)  —  beschreiben  unter  dem  Namen  einer  Pseudotuber- 


»)  Referat  im  Zentralblatt  für  Bakteriologrie,  Bd.  IX,  S.  775. 

2)  Referat  in  Baumgartens  Jahresbericht,  1891,  S.  364. 

8)  Referat  im  Zentralblatt  für  allgremoine  Pathologie,  Bd.  VI,  S.  1020. 

*)  1.  c. 
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culosis  aspergillina  eine  die  Lungen  des  Menschen  betreffende  Form 
von  Aspergillusinfektion,  welche  hinsichtlich  der  klinischen  Er- 
scheinungen grosse  Aehnlichkeit  mit  der  Tuberkulose  darbietet.  In 
dem  Auswurfe  hat  man  hierbei  Aspergillusmycel  mit  oder  ohne 
Fruktifikationsorganen  nachweisen  können,  und  beim  Einimpfen 
derartigen  Auswurf  es  an  Versuchstieren  sind  bei  diesen  in  verschie- 
denen Organen  Aspergillusknötchen  aufgetreten.  In  einem  Teil 
der  FäUe  hat  der  Auswurf  ausser  Aspergillusmycel  auch  Tuberkel- 
bazillen enthalten.  Ein  ganz  einwandfreier  Beweis  für  das  Vor- 
kommen einer  derartigen  aspergillären  Pseudotuberkulose  ist  jedoch 
bisher  nicht  erbracht  worden.  Nur  in  einem  einzigen,  von  Renon 
und  Sergent  gemeinschaftlich  beobachteten  Falle  von  dieser 
Krankheitsform  hat  nämlich  auch  eine  mikroskopische  Unter- 
suchung stattgefunden;  hierbei  handelte  es  sich  jedoch  nicht  um 
einen  völlig  reinen  Fall  von  Pseudotuberoulosis  aspergillina,  weil 
hier  zugleich  auoh  eine  echte  Tuberkulose  vorlag.  Im  Auswurfe 
üessen  sich  nämlich  sowohl  Tuberkelbazillen  als  auch  Aspergillus- 
mycelf äden  und  -Sporen  nachweinten ;  ausserdem  litt  der  betreffende 
Patient  an  einer  tuberkulösen  Hautaffektion  der  einen  Hand.  Bei 
der  Sektion  wurden  in  den  Lungen  ausgedehnte  sklerotische  Pro- 
zesse nebst  einer  grossen  Anzahl  kleiner,  tuberkelähnlicher  Ejioten 
wahrgenommen;  die  letzteren  boten  indessen  nicht  das  Büd  ge- 
wöhnlicher Tuberkel,  sondern  „elles  ne  representent  qu'une  partie 
du  tissu  pulmonaire,  condensee,  comprimee,  etouffee  par  la 
sclerose".  Im  Inneren  dieser  Kuoten  konnten  weder  Riesenzellen 
noch  Leukocyten  nachgewiesen  werden;  ebensowenig  waren  dort 
Tuberkelbazillen  oder  Aspergillusfäden  aufzufinden. 

Bei  Säugetieren  werden  Fälle  von  Lungenaffektionen,  welche 
sicher  oder  wahrscheinlich  durch  den  Aspergillus  fumigatus  her- 
vorgerufen waren  und  durch  Sektion  bestätigt  worden  sind,  von 
Pech^),  sowie  Martin^),  beim  Pferde,  RoeckP),  Bournay*), 
Pearson  und  Bavenel*),  sowie  Quaranta^)  beim 
Rindvieh,  Mazzanti')  beim  Schafe  und  Berg*) 
beim  Schweine  beschrieben.  Thary  und  Lucet') 
erwähnen  ausserdem  eine  bei  einem  Pferde,  ferner  Lucet^)  eine 
bei  einer  Kuh  beobachtete,  durch  Infektion  mit  Aspergillus  fumi- 
gatus hervorgerufen! ,  allgemeine  hämorrhagische  Septikämie,  bei 


^)  Zitiert  nach  R^non  1.  c.  p.  4. 

')  Zitiert  nach   Dubreuille,  Archives    de   mddecine   expöriroentale   et   d'anatOM.ie 
pathologique,  1891,  p.  441. 

3)  Deutsche  Zeitschrift  fUr  Tiermedizin,  Bd.  X,  S.  122. 

«)  Revue  v6t6rinaire,  1895,  p.  121. 

»)  Referat  Berliner  tierärztliche  Wochenschrift,  1901,  S.  MO. 

*)  Giomale  della  R.  societä  ed  accademia  veterinaria  italiana,  19  i2,  p.  849. 

')  Zitiert  nach  Luc  et:    De  l'aspergillus   fumigatus   chez   les   animaux   domestiques 
et  dans  les  oeufs  en  incubation,  Paris  1897. 

^  Maanedsskrift  for  Dyrlaeger,  Bd.  X,  p.  33. 
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der  auch  in  den  Lungen  pathologische  Veränderungen  vorhanden 
waren.  Da  es  mir  jedoch  "bei  weitem  nicht  sicher  erwiesen  erscheint, 
dass  in  diesen  letzterwähnten  Fällen  der  Aspergillus  fumigatus 
tatsächlich  die  Krankheitsursache  gewesen  ist,  so  will  ich  hier 
nicht  auf  eine  nähere  Beschreibung  dieser  Fälle  eingehen. 

Boeekl  beobachtete  in  den  Lungen  einer  Kuh  teils  zahl- 
reiche isolierte,  etwa  hanfkomgrosse,  scharf  begrenzte  iSInötchen, 
teils  umschriebene  Hepatisationen  nebst  einer  Pleuritis  fibrinosa. 
Jedes  der  erwähnten,  auf  der  Schnittfläche  hell  graugelbliohen, 
nach  der  Peripherie  zu  stets  festeren  Knötchen  enthielt  im  Zentrum 
einen  gelben,  deutlich  begrenzten,  miliaren  Kern,  der  sich  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  aus  einem  Schimmelpilz  bestehend 
erwies.  Die  Natur  des  letzteren  wurde  nickt  mit  Sicherheit  fest- 
gestellt, es  ist  aber  wahrscheinlich,  dass  es  sich  hier  um  den 
Aspergillus  jfumigatus  gehandelt  hat.  Li  den  mehr  diffus  ver- 
änderten Lungenabschnitten  war, '  ausser  der  Hepatisation,  ein 
marmoriertes  Aussehen  der  Schnittfläche  zu  bemerken.  Die 
Schleimhaut  der  Bronchien  zeigte,  namentlich  an  den  Teilungs- 
stellen, einzelne  oberflächliche,  5 — 8  mm  im  Quadrat  messende, 
mit  in  Zerfall  begriffenem  Gewebe  bedeckte  Geschwüre.  Das 
mikroskopische  Aussehen  des  das  Zentrum  der  Knötchen  einnehmen- 
den Pilzes  wird  von  Roeckl  folgendermassen  geschildert:  „Der- 
selbe zeigt  meist  nur  in  seiner  Mitte  ein  vielfach  verworrenes 
Myoel,  an  seinen  Rändern  dagegen  in  radiärer  Ausstrahlung  gar- 
benähnlich angeordnete,  dicht  aneinander  liegende,  relativ  kurze 
Hyphen,  so  dass  hierdurdi  ein  sehr  niedliches,  einer  kleinen  Aster 
nicht  unähnliches  Bild  erzeugt  wird."  Die  diesen  Pilzbildungen 
benachbarten  Alveolen  enthielten  teils  Haufen  von  Rundzellen, 
teils  waren  sie  mit  einem  albuminösen  Detritus  gefüllt.  Die  Rund- 
zeUen  nahmen  gegen  die  Peripherie  der  Knötchen  hin  an  Zahl 
zu  und  waren  hier  häufig  so  zahlreich,  dass  hierdurch  die  histo- 
logische Zeichnung  des  Gewebes  an  manchen  Stellen  gänzlich 
verwischt  wurde. 

B  o  u  r  n  a  y  beschreibt  einen  Fall  von  Pneumonomykosis  asper- 
giUina  bei  einer  Kuh,  wobei  in  den  Lungen  mehr  oder  weniger  tief 
gelegene,  rundliche  Knoten  sich  vorfanden,  deren  Grösse  von  der- 
jenigen einer  Erbse  bis  zu  der  einer  grösseren  Haselnuss  schwankte. 
In  ihrem  Zentrum  enthielten  sie  stets  eine  einfache  oder  abge- 
teilte Höhlenbildung,  deren  Innenfläche  von  einer  grünlich  ge- 
färbten Pilzschicht  ausgekleidet  war.  Unter  dem  Mikroskop  Hessen 
diese  Knötchen  eine  äussere,  aus  atelektatischem,  sklerotischem 
Lungengewebe,  und  eine  innere,  aus  dichtem  Bindegewebe  be- 
stehende Zone  erkennen ;  der  zentrale  Rand  der  letzteren  war  mit 
Pilzmyoel  nebst  Fruktifikationsorganen  und  Sporen  überzogen. 

Pearson  und  Ravenel  trafen  in  den  Lungen  einer  Kuh 
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zahlreiche,  dunkelrote,  harte  Knoten  an,  deren  Durchmesser 
5 — 12  mm  betrug,  und  in  deren  Umgebung  das  Lnngengewebe,  teils 
pneumonisch  infiltriert,  teils  emphysematös  war.  Diese  Knoten 
bestanden  fast  ausschliesslich  aus  einem  Netzwerk  von  Myoel- 
fäden. 

Quaranta  beschreibt  einen  bei  einer  Kuh  beobachteten  Fall 
von  Pneumonomykosis  aspergillina,  wobei  in  beiden  Lungen  aus- 
gedehnte bronchopneumonische  Prozesse  sowie  ausserdem  zahl- 
reiche, kleine  nekrotische  Partien  vorhanden  waren,  letztere  in 
Gestalt  von  hirsekomgrossen,  grünen  Knötchen,  manchmal  mit 
einem  gelblichen,  durchscheinenden,  sehr  festen  zentralen  Teil. 
Diese  Knötchen  waren  von  einer  schmalen,  ringförmigen,  hämorr- 
hagischen Zone  umgeben.  In  der  rechten  Lunge  wurden  ausserdem 
kleine,  käsige,  leicht  ausschälbare  Partien  sowie  verschieden  grosse, 
teils  miteinander  kommunizierende,  teils  durch  eine  fibröse  Zone 
von  einander  getrennte  Kavernen  angetroffen.  Bei  mikroskopischer 
Untersuchung  zeigten  diese  Knötchen  grosse  Aehnlichkeit  mit 
Tuberkeln.  Eine  äusserste  Zone  bestand  aus  Lungengewebe,  welches 
in  bindegewebiger  Umwandlung  begriffen  war,  nach  innen  von 
dieser  Zone  befand  sich  eine  Bindegewebszone  von  sehr  festem 
Gefüge,  und  zu  innerst  eine  aus  Pilzmyoel  und  Aspergillussporen 
gebildete  zentrale  Partie.  Einige  junge  Knötchen  bestanden  aus 
einer  Anhäufung  lymfoider  und  epithelioider  2iellen  rings  um 
einen  oder  mehrere  Mycelfäden  herum.  In  einer  Anzahl  älterer 
Knötchen  fand  sich  im  2ientrum  ein  Knäuel  von  Mycelfäden,  in 
anderen  wiederum  wurden  nur  äusserst  wenige  solche  Fäden  ange- 
troffen. Hierbei  zeigten  die  Knötchen  in  ihren  zentralen  Partien 
in  Zerfall  begriffene,  von  vollständig  nekrotischem  Gewebe  um- 
gebene Leukocyten. 

Die  übrigen  der  oben  erwähnten,  bei  Säugetieren  beobachteten 
Fälle  von  Aspergillusinfektion  der  Lungen  sind  so  unvollständig 
beschrieben,  dass  ein  näheres  Eingehen  auf  dieselben  an  dieser 
Stelle  kein  besonderes  Interesse  bieten  kann. 

In  der  Mehrzahl  der  beschriebenen  Fälle  von  Infektion  mit 
Aspergillus  fumigatus  hat  es  sich  um  Vögel  verschiedener  Art 
gehandelt,  bei  welcher  Tierklasse  manchmal  förmliche  Epizootien 
von  derartiger  Infektion  beobachtet  worden  sind.  So  z.  B.  hat 
Schütz^)  diese  Krankheit  auf  einem  Gute  in  der  Nähe  Berlins 
bei  einer  Menge  von  Gänsen  gleichzeitig  auftreten  sehen,  und 
J  ohne^)  erwähnt  eine  Epizootie,  bei  der  18  Flamingos  gleichzeitig 
mit  Aspergillus  fumigatus  infiziert  wurden.  Vollständige  Zu- 
sammen Stellungen   sowohl   dieser  bei   Vögeln   als   auch   der  beim 


1)  Mitteilungen  aus  dem  Kaiserlichen  Gesundbeitsamte,  Bd.  II,  S.  206. 
>)  Zitiert  nach  Bircb-Hirschfeld,   Lehrbuch  der  patholog.    Anatomie,  5.  Auflage, 
Leipzig  1896,  S.  490. 
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Menschen  und  bei  Säugetieren  beobachteten  Fälle  von  Aspergillus- 
infektion  sind  bei  Schütz^),  Renon*),  Lueet*),  Saxer*)  u.  a. 
zu  finden.  Indem  ich  auf  die  Arbeiten  dieser  Autoren  verweise, 
glaube  ich  hier  ohne  Bedenken  auf  eine  Aufzählung  sämtlicher 
bei  Vögeln  beobachteten,  durdi  Einwirkung  des  Aspergillus  fumi- 
gatus  hervorgerufenen  Fälle  von  Lungenaffektionen  verzichten 
zu  dürfen.  Ein  ausführlicherer  Bericht  über  solche  bei  Vögeln 
beobachteten  Fälle  scheint  mir  ausserdem  in  diesem  Zusammen- 
hange von  recht  geringem  Interesse  zu  sein,  da  aus  ihnen  doch 
keine  besonders  bedeutungsvollen  Schlussfolgerungen  über  die,,  sei  es 
beim  Menschen,  sei  es  bei  Säugetieren,  durch  den  Aspergillus 
fumigatus  hervorgerufenen  Lungenaffektionen  sich  ableiten  lassen 
dürften.  Bekanntlich  verhalten  sich  nämlich  die  Vögel  hinsieht 
lieh  der  Einwirkung  von  Injektionsstoffen  in  vielen  Beziehungen 
anders  als  Menschen  und  Säugetiere,  und  speziell  in  dem  hier 
vorliegenden  Falle  ist  wohl  anzunehmen,  dass  der  verschiedene 
anatomische  Bau  und  die  abweichenden  Lebensverhältnisse  der 
Vögel  auf  die  Entstehimg  imd  Fntwickelung  der  Krankheit  einen 
nicht  geringen  Einfluss  ausüben. 

Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Einwirkung  des 
Aspergillus  fumigatus  auf  verschiedene  Versuchstiere  sind  von 
sehr  vielen  Forschem,  wie  Grohe^),  Grawitz*),  LichtheimO» 
Eibbert®),  Dieulafoy,  Chantemesse  und  VidaP)i 
Schützio),  Kotliar"),  Lucet^^),  Renoni»),  Obici»*), 
S  a  X  e  r^^),  Mac  e"),  u.  a.  angestellt  worden.  Da  eine  eingehende 
Berichterstattung  über  die  Ergebnisse  aller  dieser  Untersuchimgen 
für  meine  Zwecke  viel  zu  umfangreich  werden  würde,  so  glaube  ich 
hier  davon  absehen  zu  sollen,  zumal  die  meisten  dieser  Unter- 
suchungen zu  recht  übereinstimmenden  Besultaten  geführt  haben. 
In  der  Regel  entstehen  nämlich  hierbei  in  verschiedenen  Organen 
kleine,  stecknadelkopfgrosse,  weisse  oder  gelbweisse  Knötchen, 
welche  eine  sehr  grosse  Aehnlichkeit  mit  miliaren  Tuberkeln  dar- 
bieten.   Bei  mikroskopischer  Untersuchimg  lässt  ein  Teil    dieser 


»)  1.  c. 

2)   l.   C. 

8)  I.    C. 
*)   1.   C. 

ß)  Berliner  klinische  Wochenschrift,  1870,  S.  8. 

6)  Virchows  Archiv,  Bd.  81,  S.  355. 

7)  Berliner  klinische  Wochenschrift,  1882,  S.  129. 

8»  Deutsche  medizinische  Wochenschrift,  1888,  S.  399. 

9)  1.  c. 
»0)  l.  c. 

")  Annales  de  Tinstitut  Pasteur.    T.  VIII,  1894,  p.  479. 

^)  I.  c. 

»»)  1.  c. 

w)  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie,  von  E.  Z leg  1er,  Bd.  XXIII,  S.  197 

»5)  1.  c. 

it')  Referat  Fortschritte  der  Veterinär-Hygiene,  1904,  S.  7$. 
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Knötehen  eine  Zusammexisetzung  aus  einer  einen  oder  mehrere 
Mycelfäden  umgebenden  Anhäufung  von  Leukocyten  erkennen. 
Andere  wiederum  bestehen  aus  Leukocyten,  epithelioiden  Zellen 
und  einer  oder  mehrerer  BiesenzeUen.  Piese  letzteren  Knötchen 
können  teils  Mycelfäden  enthalten,  teils  lassen  sidi  in  ihnen  keine 
derartigen  Fäden  auffinden.  Endlich  sind  auch  Knötchen  zu  sehen, 
welche  ganz  und  gar  bindegewebig  lungewandelt  sind;  ausserdem 
hat  man  auch  käsige  Entartung  sowie  Kavemenbildung^  beob- 
achtet. Wo  solche  Pseudotuberkel  in  den  Limgen  angetroffen 
werden,  ist  das  umgebende  Lungengewebe  häufig  mit  abgestossenen 
Epithelzellen,  Leukocyten  und  roten  Blutkörperchen  erfüllt.  Zu- 
weilen finden  sich  in  den  Lungen  hier  und  dort  Hämorrhagien 
vor,  und  im  übrigen  lässt  häufig  die  ganze  Lunge  eine  deutliche 
Blutkongestion  erkennen. 

Die  in  diesen  Eoiötchen  enthaltenen  Mycelfäden  werden,  nach 
Untersuchungen  von  Grawitz,  Bibbert  u.  a.,  ziemlich  rasch» 
wahrscheinlich  unter  Einwirkung  ausgewanderter  Leukocyten,  zer- 
stört, so  dass  nach  Ablauf  von  6 — 7  Tagen  keine  solchen  Fäden 
mehr  hier  anzutreffen  sind.  Nach  neueldings  von  Mace  vorge- 
nommenen Versuchen  würden  die  Aspergillussporen  schon  18  Stun- 
den nach  der  Infektion  zerstört  sein,  und  keine  Entwickelung  von 
Mycelfäden  mehr  stattfinden. 

Zu  Ergebnissen,  die  von  denjenigen  anderer  Forscher  teilweise 
erheblich  abweichen,  führten  experimentelle  Untersuchungen  von 
Saxer.  Ausser  den  ]^leichen,  tuberkelähnliehen  Bildungen,  wie 
sie  soeben  beschrieben  wurden,  traten  nämlich  hierbei  in  einem 
Teil  der  Fälle  in  den  Lungen  pathologisdie  Prozesse  auf,  die  in 
sehr  hohem  Masse  an  die  beim  Menschen  durch  Einwirkung  des 
Aspergillus  fxunigatus  entstehenden  Lungenaffektionen  erinnerten. 
Saxer  konnte  nämlich  bei  einem  Teil  seiner  Versuchstiere  in  den 
Lungen  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  nekrotische  Prozesse  mit 
reichlieber  Bildung  von  Pilzmycel  nachweisen.  Im  Inneren  dieser 
nekrotischen  Partien  kamen  indessen,  wenn  audi  nur  in  geringer 
Anzahl,  ausser  dem  Pilzmycel  auch  Bakterien  vor.  Die  Annahme 
Saxers,  dass  die  Nekrose  hierbei  ausschliesslidi  auf  die  Ein- 
wirkung des  Schimmelpilzes  zurückzuführen  sei,  erscheint  mir 
daher  nicht  sicher  begründet,  wenngleich  der  Umstand,  dass 
Bakterien  nur  in  geringer  Menge  vorhanden  waren,  für  die  Bich- 
tigkeit  dieser  Annahme  gewissei*inassen  zu  sprechen  scheint. 


Das  Material  zu  meinen  Uitersuchungen  über  die  in  den 
Limgen  durch  Einwirkung  des  Aspergillus  fumigatus  hervorge- 
rufenen Veränderungen,  an  derea  Beschreibung  ich  jetzt  komme» 
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habe  ich  bei  einer  in  einem  grösseren  Sohafbestande  hierzulande 
auftretenden  Epizootie  von  Pneumonomykosis  aspergillina  ge- 
sammelt. Bei  Untersuchung  mir  von  dem  betreffenden  Gute,  be- 
hufs sicherer  Feststellimg  der  Diagnose,  zugesandter  Schafs- 
lungen konnte  ich  in  Zupfpräparaten  das  Vorhandensein  eines 
Schimmelpilzes  nachweisen.  Durch  das  Aussehen  der  Frukti- 
fikationsorgane  sowie  durch  Kultnrversudie  gelang  es  mir,  zu 
konstatieren,  dass  es  sich  hier  um  eine  Infektion  mit  Asper- 
gillus fumigatus  handelte.  Da  auf  dem  betreffenden  Gute  nach 
und  nach  sämtliche  Schafe  geschlachtet  wurden,  und  ich  Gelegen- 
heit hatte  hierbei  anwesend  zu  sein,  so  konnte  ich  behufs  näherer 
Untersuchung  Lungen  auswählen,  worin  verschiedene  Stadien  des 
Krankheitsprozesses  angetroffen  wurden.  Im  Hinblick  darauf, 
dass  das  Krankheitsbild  in  allen  diesen  Fällen  nur  unerhebliche 
Variationen  darbot,  dürfte  wohl,  meines  Erachtens,  eine  genaue 
mikroskopische  Untersuchung-  der  nachstehenden  12  Fälle  aus- 
reichen, um  von  dem  betreffenden  Erankheitsprozess  ein  völlig 
klares  Bild  zu  liefern.  Von  den  untersuchten  Lungen  ent- 
stammen nur  die  des  Falles  XII  einem  an  dieser  Krankheit  ver- 
endeten Tier,  indes  sämtlidie  übrigen  Lungen  .von  in  verschiedenen 
Stadien  der  Krankheit-  geschlachteten  Tieren  herrühren. 

Zwecks  mikroskopischer  Untersuchung  habe  ich  die  Mehrzahl 
der  entnommenen  Proben  in  zehnprozentiger  Formollösung  und 
einen  Teil  in  Sublimatlösung  fixiert.  Die  Schnitte  sind  nach 
Einbettung  in  Paraffin  angefertigt  worden.  Zur  Ermittelung  des 
allgemeinen  histologischen  Bildes  habe  ich  mich  der  van  Gie- 
sonschen  Färbung  bedient.  Da  mir  eine  genaue  Untersuchung 
des  Verhaltens  des  elastiBchen  Gewebes  in  diesen  •  Fällen  von 
Interesse  zu  sein  schien,  habe  ich  ausserdem  in  allen  Fällen  behufs 
dieser  Untersuchung  die  Elastinfärbung  nach  Weigert  vorge- 
nommen. Um  ein  etwaiges  Vorkommen  von  Fibrin  zu  konsta- 
tieren, habe  ich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Präparate  untersucht, 
welche  einer  Fibrinfärbung  nach  Weigert  oder  Kookel 
unterworfen  worden  sind.  Um  die  Zweckmässigkeit  verschiedener 
Methoden  für  die  Färbung  von  Myoelfäden  zu  ermitteln,  habe 
ich  zahlreiche  Färbungsversuche  mit  verschiedenen  Färbemetho- 
den angestellt.  Unter  allen  von  mir  versuchten  Färbemethoden 
habe  ich  indessen  die  Gram- Weigertsche  Methode  für  Bakte- 
rienfärbung am  zweckmässigsten  befimden,  weshalb  ich  ihioh  bei 
meinen  Untersuchungen  hauptsächlich  dieser  Methode  bedient  habe. 
Speziell  möchte  ich  hervorheben,  dass  mir  diese  Methode  die  von 
mehreren  Forschem  als  besonders  geeignet  empfohlene  Färbung 
mit  Thionin  an  Zweckmässigkeit  bedeutend  zu  übertreffen  scheint. 
Obwohl  es  kaum  besonders  erwähnt  zu  werden  braucht,  sei  hier 
doch   der   Vollständigkeit  wegen   angeführt,   dass   ich,   im   Hin-' 
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blick  auf  die  von  gewissen  in  den  Lungen  angetroffenen  ICnötchen 
dargebotene  Aehiilichkeit  mit  Tuberkeln,  die  Mehrzahl  dieser  F&lle 
auch  in  bezug  auf  das  Vorkommen  von  Tuberkelbazülen  unter- 
sucht habe.  Diese  Untersuchungen  haben  jedoch  stets  ein  nega- 
tives Resultat  ergeben,  weshalb  ich  in  den  nachstehenden  Be- 
schreibungen nicht  weiter  darauf  zurückkomme. 

Da  die  E^rankheitserscheinungen  in  allen  Fällen  recht  gleioh- 
artig  gewesen  sind,  und  ich  hauptsächlich  beabsichtig  habe,  von 
den  bei  dieser  Krankheit  in  den  Lungen  entstehenden  Veränderun- 
gen ein  Bild  zu  entwerfen,  während  ich  dagegen  den  klinischen^ 
Verlauf  der  Krankheit  später  in  anderem  Zusammenhange  genauer 
zu  schildern  gedenke,  so  habe  ich  nicht  für  jeden  einzelnen  Fall 
eine  Beschreibung  der  Krankheitssymptome  beigefügt.  Doch  sei 
hier,  auf  Grund  der  Angaben,  die  mir  teils  bei  ein  paar  Besuchen 
auf  dem  von  der  Seuche  heimgesuditen  Gute,  teils  von  Herrn 
Bezirkstierarzt  A.  H  ö  i  j  e  r,  der  die  Behandlung  der  erkrankten 
Tiere  leitete,  gütigst  mitgeteilt  werden  sind,  ein  ungefähres  Bild 
von  den  Symptomen  und  dem  Verlaufe  der  Krankheit  entworfen. 

Anfangs  boten  die  erkrankten  Tiere  keine  besonders  charak- 
teristischen Erscheinungen  dar,  sondern  die  Krankheit  trat  in 
Gestalt  einer  ziemlich  gelinden  Bronchitis  auf.  Nach  und  nach 
wurde  jedoch  der  Husten  immer  lästiger  mit  langdauemden  An- 
fällen von  zahlreichen,  dicht  aufeinander  folgenden,  kurzen 
Hustenstössen.  Die  Tiere  boten  hierbei  einen  recht  traurigen  An- 
blick dar;  sie  standen  mit  weit  vorgestrecktem  Halse,  zeigten 
grosse  Angst  imd  wurden  von  schwerer  Atemnot  gequält,  die 
häufig-  so  hochgradig  war,  dass  das  Tier  der  Erstickung  nahe 
schien.  Ln  Beginne  der  Krankheit  war  kein  oder  nur  ein  ganz 
unbeträchtlicher  Auswurf  vorhanden,  in  weit  gediehenen  Fällen 
aber  wurden  recht  ansehnliche  Mengen  einer  gelbgrünen,  schleimig- 
eitrigen Masse  9.usgehustet.  Die  Auskultation  und  Perkussion 
ergaben  im  allgemeinen  recht  geringe  Besultate;  jedoch  waren 
in  einem  Teile  der  Fälle  trockene,  oder  grossblasige,  feuchte 
Easselgeräusche  zu  hören,  und  in  vereinzelten  schwereren  Fällen 
konnte  eine  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  Dämpfung  des  Per- 
kussionsschalles wahrgenommen  werden.  Eine  nennenswerte  Tempe- 
ratursteigerung wurde  nicht  konstatiert.  Möglicherweise  würden 
jedoch  häufigere  Temperaturmessungen  ein  etwas  anderes  Besultat 
ergeben  haben  als  die  jetzt  recht  selten  angestellten.  Die  Fress- 
lust der  Tiere  war  zunächst  ganz  unverändert,  nahm  aber  im 
Verlaufe  der  Krankheit  nach  und  nach  immer  mehr  ab  und  war 
zuletzt  sehr  schwach.  Die  Tiere  magerten  in  den  späteren  Stadien 
der  Krankheit  sehr  stark  .ab  und  boten  zuletzt  etwa  das  gleiche 
Bild  dar,  wie  hochgradig  tuberkulöse  Tiere... Die  Krankheit  dauerte 
im  allgemeinen-  einige  Monate*  bis  ungefähr  ein  Jahr.  .     ^  ^ 
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Um  die  Beschreibung  der  Fälle  zu  erleichtern,  habe  ich  ver- 
südit  diese  in  der  Weise  zu  ordnen,  dass  bei  gleidiartigen  F&Uen 
auf  vorausgehende  Beschreibungen  hingewiesen  werden  kann.  Was 
insbesondere  die  Beschreibung  dc^  makroskopischen  Befundes  an* 
langt,  so  habe  ich,  um  unnütze  und  ermüdende  Wiederholimgen 
zu  vermeiden,  diese  Beschreibungen  möglichst  kurz  abgef  asst  und 
nur  dasjenige  angeführt,  was  in  jedem  einzelnen  Falle  für  die 
Aiüfklärung  des  Erankheitsbildes  besonderes  Interesse  darge- 
boten hat.  Da  in  den  übrigen  Organen  in  keinem  Falle  irgend- 
welche Veränderungen  angetroffen  wurden,  die  in  diesem  Zu- 
sammenhange von  besonderer  Bedeutung  gewesen  wären,  so  habe  ich 
in  den  nachstehenden  Besohreibimgen  nur  die  in  den  Lungen  beob- 
achteten Veränderungen  berücksichtigt. 

Fall  No.  I. 

Makroskopischer  Befund. 

In  den  grösstenteils  hellroten,  luftführenden  Lungen  finden  sich 
zerstreute  dnnkelrote  Partien  von  ziemlich  fester  Konsistenz  und  mit 
nur  geringem  Luftgehalt.  Bei  Druck  lässt  sich  an  der  Schnittfläche 
spärlicher,   mit  Luft  vermischter  Schleim  herauspressen. 

An  der  Oberfläche  der  Lungen  sind  zahlreiche,  ziun  Teil  über 
die  Oberfläche  erhabene,  scharf  begrenzte,  runde,  stecknadelknopf-  bis 
linsengrosse,  feste,  knötchenförmige  Bildungen  zu  sehen.  Ein  Teil  von 
diesen  besteht  aus  einer  inneren,  etwas  glänzenden,  gelbweissen  Partie, 
umgeben  von  einer  ringförmigen  dunkelroten  Zone.  Andere  wiederum 
sind  von  gelbweisser  Farbe,  mehr  oder  weniger  durchscheinend,  teils 
völlig  homogen,  teils  mit  einer  häufig  stark  hervortretenden,  undurch- 
scheinenden, grau  weissen,  zentralen  Partie.  Einige  endlich  sind  teil- 
weise oder  gänzlich  verkalkt.  Im  Inneren  der  Lungen  finden  sich 
zerstreute  ebensolche  Bildungen  neben  den  oben  bereits  erwähnten 
Herden  vor. 

Die  Lungenränder  sind  stellenweise  bis  zu  einer  Tiefe  von  Vi  ^is 
2  cm  in  ein  durchscheinendes,  fibröses,  gelbweisses,  nicht  luftfiihrendes 
Gewebe  umgewandelt,  in  dessen  Innerem  zahlreiche  der  vorhin  beschrie- 
benen knötchenförmigen  Bildungen  sich  vorfinden.  Die  Schleimhaut 
der  Bronchien  ist  blass  und  mit  einer  geringen  Menge  schäumenden 
Schleimes  bedeckt. 

Mikroskopischer  Befund. 

In  den  festen,  dunkelroten  Lungenpartien  ist  die  Mehrzahl  der 
Alveolen  mit  einem  aus  mehr  oder  weniger  in  Zerfall  begriffenen  roten 
Blutkörperchen,  abgestossenen  Epithelzellen  und  ziemlich  spärlichen 
Leukocyten  bestehenden,  oder  mit  einem  feinkörnigen,  bei  Färbung 
nach  V.  6  i  e  s  o  n  gelb  gefärbten  Exsudat,  welches  nur  geringe  Mengen 
Leukocyten  enthält,  gefüllt.  Die  Alveolenscheidewände  sind  recht 
stark  mit  Rundzellen  infiltriert.  Innerhalb  dieser  Partien  sind  jedoch 
manche  Alveolen  frei,  und  von  diesen  sind  viele  etwas  erweitert ;  zugleich 
sind  häufig  die  Scheidewände  zwischen  solchen  freien  Alveolen  ver- 
•dünnt.    Des   weiteren  sind  iimerhalb  dieser  Partien  einzelne  unscharf         ^ 
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begrenzte  Anhaufungen  von  meistens  polynuklearen  Leukocyten  sowie 
roten  Blutkörperchen  anzutreffen.  Die  elastischen  Fasern  sind  hier 
auch  innerhalb  der  soeben  erwähnten  Zellenanhäufungen  grösstenteils 
erhalten«  Weder  in  diesen  Eartien  noch  sonstwo  in  den  Lungen  konnten 
Fibrinfaden  nachgewiesen  werden«  Die  Bronchien  sind  meistens  teil- 
weise mit  einem  Exsudat  gefüllt,  welches  im  wesentlichen  das  gleiche 
Aussehen  darbietet  wie  das  in  den  Alveolen  befindliche  jedoch  mit 
weniger  zahlreichen  roten  Blutkörperchen«  Die  Epithelzellen  der  Bron« 
chialschleimhaut  sind  teilweise  abgestossen. 

Die  indurierten  Lungenränder  bieten  eine  recht  starke  Infiltration 
mit  Rundzellen  dar.  Nur  vereinzelte  Alveolen  sind  frei,  die  meisten  da- 
gegen sind  mit  einem  bei  Färbung  nach  v.  Gieson  gelben  Exsudat, 
welches  reichlich  Leukocyten  enthält,  gefüllt.  Stellenweise  finden  sich 
stärkere  Anhäufungen  von  Leukocyten  in  Gestalt  von  umschriebenen, 
miliaren,  mehr  oder  weniger  von  Bindegewebe  durchwachsenen  Erup« 
tionen«  Das  peribronchiale  und  perivaskuläre  Bindegewebe  ist  stark 
vermehrt,  und  desgleichen  ist  auch  im  übrigen  ini  Lungengewebe  reich- 
lich Bindegewebe,  meistens  in  Gestalt  von  dicken  Bindegewebsbalken» 
zu  finden.  Hier  und  dort  sind  Reste  geschrumpfter  Bronchien  zu  sehen. 
Die  elastischen  Fasern  sind  in  diesen  Teilen  erhalten,  und  an  manchen 
Stellen  scheinen  sie  sogar  reichlicher  als  unter  normalen  Verhältnissen 
vorzukommen.  Gegen  das  Innere  der  Lunge  zu  geht  das  Aussehen 
allmählich  in  dasjenige  des  normalen  Lungengewebes  über. 

In  Lungenabschnitten,  wo  kleinere  miliare  Bildungen  vorkommen, 
sind  im  Lungengewebe  zahlreiche  kleine  miliare  Eruptionen  zu  sehen, 
die  meistens  aus  polynuklearen  Leukocyten  und  epithelioiden  Zellen 
sowie  spärlichen  Riesenzellen  bestehen.  Der  innerste  Teil  gewisser  von 
diesen  Eruptionen  wird  von  einer  nur  schwach  farbbaren,  feinkörnigen 
Masse  gebildet.  In  einem  Teil  der  Eruptionen  sind  in  spärlicher  Menge 
feine  Bindegewebefäden  vorhanden ;  viele  enthalten  auch  ein  oder  mehrere 
kleine,  dünnwandige  Blutgefässe.  Färbung  nach  Gram-Weigert 
lässt  in  vielen  von  diesen  Gebilden,  geschlängelte  Mycelfäden  zum  Vor- 
schein kommen  (Fig.  1).  Die  erwähnten  Eruptionen  sind  von  einem 
ziemlich  intakten  Lungengewebe  umgeben,  welches  jedoch  hier  und  dort 
eiue  herdweise  auftretende  Infiltration  von  Leukocyten  sowie  Exsudation 
in  die  Alveolen  aufweist.  Die  elastischen  Fasern  sind  in  dieson  Erup- 
tionen wohl  erhalten,  abgesehen  von  den  vorhin  erwähnten,  mit  einem 
nur  schwach  färbbaren  Zentrum  versehenen,  in  denen  nur  Bruchstücke 
solcher  Fasern  angetroffen  werden. 

Die  linsengrossen  Knötchen  lassen  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung eine  Zusammensetzung  aus  einem  in  Rundzellen  und  zum  Teil 
epithelioiden  Zellen  eingebetteten  Konglomerat  von  grösseren  und 
kleineren,  nur  schwach  färbbaren  Herden,  bestehend  aus  meistens  in 
Zerfall  begriffenen  Leukocyten  erkennen.  Besonders  charakteristisch 
für  diese  Herde  scheint  zu  sein,  dass  in  den  zentralen  Teilen  die 
Leukocyten  ihre  Färbbarkeit  besser  beibehalten  haben  als  in  den  peri- 
pheren Teilen,  wo  der  Zerfall  rascher  vorgeschritten  ist  C^ig.  2). 
Typische  Riesenzellen  sind  in  einem  Teil  dieser  Herde  zu  sehen.  Im 
Inneren  dieser  kleinen  Herde  und  zwischen  ihnen  verlaufen  zahlreiche 
feine,  dünnwandige  Blutgefässe.  Die  aus  derartigen  kleinen  Herden 
gebildete  Eruption  ist  in  eine  jedoch  ungieichmässig  entwickelte  Binde- 
gewebslage  eingeschlossen  und  wird  von  einem  mit  Leukocyten  und 
roten  Blutkörperchen  infiltrierten  Lungengewebe  mit  verengten  Alveolen 
umgeben.    Im  Inneren  dieser  Eruption  sind  nur  vereinzelte  Fr^gpente  ^  j 
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•  von    elastischen    Fasern   zu   sehen,    während   diese    Elemente   dagegen 
in  der  Umgebung  der  Eruption  gut  erhalten  sind. 

Fall  No.   II. 

Makroskopischer  Befund. 

Die  Oberfläche  der  Lunge  2seigt  zahlreiche,  teils  stecknadelkopf- 
grosse, teils  etwas  kleinere,  teils  etwas  grössere  knötchenförmige  Bil- 
dungen. Die  kleinsten  von  diesen  sind  von  dunkelroter  Färbung,  die 
grösseren  bieten  etwa  das  gleiche  Aussehen  dar  wie  im  Falle  No.  I. 
An  der  Schnittfläche  der  Lungen  sind  einzelne  festere,  dunkelrote 
Partien  mit  einem  Durchmesser  von  1 — 2  cm  zu  sehen. 

Mikroskopischer  Befund. 

Die  kleinsten,  rotgefärbten,  knötchenförmigen  Gebilde  bestehen  aus 
einer  Anhäufung  von  reichlichen  roten  Blutkörperchen  und  hauptsächlich 
polynukleären  Leukocyten.  Im  Inneren  gewisser  von  diesen  Knötchen 
sind  bei  Färbung  nach  v.  G  i  e  ;3  o  n  rotgefarbte,  verästelte  Fäden  zu  sehen, 
deren  Natur  nicht  hat  mit  voller  Sicherheit  festgestellt  werden  können, 
die  aber,  nach  ihrem  Aussehen,  Verlaufe  und  von  derjenigen  der  Binde- 
gewebsfäden  etwas  abweichenden  Färbung  zu  schliessen,  wahrschein- 
lich Mycelfäden  sind.  Das  diese  roten  Knötchen  zunächst  umgebende 
Lungengewebe  ist  reichlich  mit  roten  Blutkörperchen  und  ziemlich 
spärlich  mit  Rundzellen  infiltriert ;  weiter  nach  aussen  sind  die  Alveolen 
frei,  die  Alveolenscheidewände  aber  mit  zahlreichen  roten  Blutkörper- 
chen und  Rundzellen  infiltriert;  einzelne  Alveolen  sind  jedoch  hier 
mit  einem  feinkörnigen,  bei  Färbung  nach  v.  G  i  e  s  o  n  gelbgefarbten 
Exsudat  gefüllt.  Im  übrigen  sind  in  den  Lungen  miliare  Eruptionen 
von  verschiedenem  Aussehen  vorhanden,  teils  solche,  die  von  einer  An- 
sammlung hauptsächlich  polynkleärer  Leukocyten  und  epithelioider 
Zellen  dargestellt  werden,  teils  Eruptionen,  die  aus  einem  nur  schwach 
farbbaren,  feinkörnigen  inneren  Teil  und  einer  diesen  umgebenden,  mit 
Randzellen  infiltrierten  ringförmigen  Bindegewebezone  bestehen.  In  den 
rotgefärbten  knötchenförmigen  Gebilden  sind  die  elastischen  Fasern  so 
gut  wie  vollständig  erhalten.  In  den  aus  Leukocyten  und  epithelioiden 
Zellen  bestehenden  miliaren  Eruptionen  sind  im  wesentlichen  nur  Frag- 
mente elastischer  Fasern  zu  finden,  und  in  den  zuletzt  beschriebenen 
miliaren  Eruptionen  werden  kaum  noch  Spuren  elastischen  Grewebes 
angetroffen. 

Die  Infiltration  der  Lungen  ist  in  diesem  Falle  überhaupt  eine  recht 
geringe.  An  gewissen  Stellen  jedoch  erfüllt  ein  aus  grösstenteils  poly- 
nakleäreu  Leukocyten,  roten  Blutkörperchen  und  abgestossenen  Epithel- 
zellen bestehendes  Exsudat  die  Mehrzahl  der  Alveolen.  In  einem  guten 
Teil  feinerer  Bronchien  sind  die  Epithelzellen  teilweise  abgestossen, 
und  die  Bronchien  enthalten  grössere  oder  geringere  Mengen  eines  schlei- 
migen Exsudates. 

Fall   No.   in. 

MakroskopischerBefund. 

In  den  Lungen  werden,  hauptsächlich  dicht  an  der  Oberfiäche, 
zerstreute,  etwa  stecknadelkopfgrosse  und  kleinere,  gelbweisse,  knöt- 
chenförmige Bildungen  angetroffen.  •"        ^^^_..       ^ 
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.1'  .  1  Mikroskopisaher  Befund. 

In  dem  Luugengewebe  sind  einzeLae  miliare  Eruptionen  zu  sehep^ 
teils  solche,  die  aus  meist  polynukleären  Leukocyten  und  nicht  allzu 
zahlreichen  epithelioiden  Zellen  bestehen,  teils  wiederum  solche,  deren 
nur  schwach  farbbares,  gleicl^nassig  feinkörniges  Zentrum  von  einer 
zirkulären,  mit  Rundzellen  infiltrierten  Bindegewebszone  umgeben  ist. 
In  der  nächsten  Umgebung  dieser  Eruptionen  ist  die  Mehrzahl  der 
Alveolen  ganz  oder  teilweise  mit' einem  aus  polynukleären  Leukocyten 
und  äbgestossenen  Epithelzellen  bestehendem  Exsudat  gefüllt.  Von  den- 
übrigen  Alveolen  dieser  Partien  ist  ein  grosser  Teil  erweitert.  An 
manchen  Stellen  sind  die  infiltrierten  Partien  sehr  klein  mit  zwischen- 
liegendem entweder  normalem  oder  solchem  Lungengewebe,  worin  die 
Alveole nscheide wände  mit  Rundzellen  infiltriert  sind.  Fibrinfäxlen  sind 
,  in  diesen  infiltrierten  Partien  nicht  zu  finden.  Ebensowenig  Hessen  sich 
in  diesem  Falle  Mycelfaden  nachweisen.  Das  Bindegewebe  ist  in  der 
Umgebung  der  Eruptionen  meistens  bedeutend  vermehrt.  Die  elastischen 
Fasern  sind  in  dem  Lungengewebe  und  in  einem  Teil  der  sehr  kleinen 
miliaren  Eruptionen  erhalten ;  in  der  Mehrzahl  der  Eruptionen  sind  da- 
gegen nur  noch  Bruchstücke  elastischer  FaLsern,  und  zwar  zumeist  in 
den   peripheren   Partien,   vorhanden. 

Fall  No.  IV. 

Makroskopischer   Befund. 

An  der  Oberfläche  sowie  in  geringerem  Masse  auch  im  Inneren, 
der  Lungen  finden  sich  zalilreiche  stecknadelkopfgrosse  und  etwas 
grössere  knötchenförmige  Bildungen  von  dem  gleichen  Aussehen  wie 
im  Falle  No.  I,  ausser  dass  keine  vollständig  verkalkten  Knötchen  anzu- 
treffen sind. 

Mikroskopischer, Befund. 

;     In.  dein  Lungengewebe  sieht  man  zahlreiche  miliare,  auf  verschie-^ 
:  denen   Entwickelungsstadien    befindliche   Eruptionen.     Ein   Teil   dieser 
.  Eruptionen    wird    von    mehr    oder    weniger    scharf    umschriebenen   An- 
häufungen meistens  polynukleärer  Leukocyten  und  in  der  Regel  spär- 
licher   roter    Blutkörperchen    dargestellt.     Andere    Knötchen    wiederum, 
enthalten    Leukocyten,    hauptsächlich   polynukleäre,    sowie    epithelioide 
Zellen  mit  grossen,  ovalen,   nur  schwach  sich  färbenden  Kernen.    Ein 
..  Teil  dieser  letzteren  Eruptionen  enthält  auch  ein  oder  mehrere  sehr 
<  -feiiie  dünnwandige  Blutgefässe.    Des  weiteren  sind  noch  miliare  Erup- 

•  tionen  zu -sehen,  deren  Zentrum  aus  einer  homogenen,  kömigen,  sehr 
schwach  tingierbaren  Masse  besteht,  welche  von  einem  Netzwerk  von 
radiär  angeordneten  Fibroblasten  und  feinen  Bindegewebsfäden  umgeben 

.wird,-  ausserhalb  dessen  eine  mit  Rundzellen  reichlich  infiltrierte  Binde- 
'  gewebszone^   bestehend  aus  kreisförmig  verlaufenden  Bindegewebsfäden 

•  und.  zusammengepressten  Alveolenwänden,  sich  vorfindet.  Zu  äusserst 
;.  sixid^i  diese  Eruptionen  von  einer  mit  Leukocyten  mehr  oder  weniger 
•.reichlich  infiltrierten  Schicht  von  zusammengedrückten  Alveolen  um- 
:  geben  (Fig;  3).  Endlich  sind  hier  miliare  Eruptionen  zu  sehen,  die 
(.;im  übrigen  den  soeben  beschriebenen  ähnlich  sind,  nur  dass  in  ihrem 
\  ZeBti'um:  keine  schwach  tingierbare  Masse  angetroffen  wird,   sondern 

dieses  ganz  und  gar  aus  einem  Netzwerk  von  Fibroblasten  und  ver- 
v.eimtelten  f^ihen  Bindegewebsfäden  besteht.    Zwischen  diesen  verschie- 
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deuartigen  miliaren  Eruptionen  werden  ausserdem  xahlreicbe  Uebeigaaga- 
formen  angetroffen.  Die  elastischen  Fasern  sind  in  den  beiden  ersteren 
Arten  dieser  Eruptionen  recht  gut  erhalten,  in  den  übrigen  dagegen  sind 
im  Zentrum  nur  Reste  solcher  Fasern  zu  finden«  während  die  Fasern 
in  den  peripheren  Ea^ien  auch  hier  ziemlich  gut  erhalten  sind.  Die  oben 
beschriebenen  miliaren  Eruptionen  haben  meistens  ihren  Sitz  in  der 
Nähe  kleiner  Bronchien ;  doch  sind  auch  solche  zu  sehen«  bei  denen  sich 
keine  Beziehungen  zu  Bronchien  nachweisen  lassen.  An  manchen  Stellen 
liegen  mehrere  solche  miliare  Eruptionen  dicht  zusammengeballt. 
Mycelfaden  konnten  trotz  eifrigem  Suchen  in  den  oben  erwähnten 
miliaren  Eruptionen  nicht  mit  Sieherheit  nacligewiesen  werden. 

In  der  Umgebung  dieser  Eruptionen  sind  die  Alveolenwände 
grösstenteils  beträchtlich  verdickt  und  mit  roten  Blutkörperchen  sowie 
zahlreichen  meistens  polynukleären  Leukocyten  infiltriert;  ausserdem 
ist  das  in  diesen  Scheidewänden  enthaltene  Bindegewebe  häufig 
bedeutend  vermehrt.  Eine  Menge  Alveolen  sind  mehr  oder  weniger  mit 
einem  aus  Leukocyten,  abgestossenen  Epithelzellen  und  meistens  spär- 
lich vorkommenden  roten  Blutkörperchen  bestehenden  Exsudat  gefüllt. 
Andererseits  finden  sich  auch  erweiterte  Alveolen  mit  verdünnten 
Scheidewänden  vor.  In  Lungenabschnitten,  wo  die  miliaren  Eruptionen 
weniger  zahlreich  vorkommen,  ist  die  Infiltration  des  Lungeng^webes 
weniger  ausgeprägt,  und  häufig  sind  hier  gar  keine  roten  Blutkörperchen 
zu  sehen.  Fibrinfäden  lassen  sich  in  diesem  Falle  nicht  nachweisen.  Das 
perivaskuläre  und  peribronchiale  Bindegewebe  ist  stellenweise  erheblich 
vermehrt;  auch  die  Pleura  ist  an  manchen  Stellen  verdickt  und  in  recht 
hohem  Masse  mit  Rundzellen  infiltriert.  Die  Bronchien  sind  grossen- 
teils  mit  einem  schleimigen  Exsudat  mehr  oder  weniger  gefüllt,  und 
die  Epithelzellen  der  Bronchialschleimhaut  sind  teilweise  abgestossen. 

Fall  No.  V. 

Makroskopischer  Befund. 

In  den  Lungen  finden  sich,  meist  nahe  der  Oberfläche  und  in 
nicht  gerade  sehr  reichlicher  Menge,  stecknadelkopfgrosse  und  etwas 
kleinere  gelbweisse  Bildungen  von  gleicher  Beschaffenheit  wie  im  Falle 
No.   IV. 

Mikroskopischer  Befund. 

In  der  Nähe  des  Lungenrandes  sind  recht  zahlreiche,  tiefer  im 
Inneren  der  Lungen  spärlichere  miliare  Eruptionen  von  verschiedenem 
Aussehen  und  Beschaffenheit  zu  finden.  So  sieht  man  hier  miliare 
Eruptionen  von  allen  den  im  Falle  IV  beschriebenen  verschiedenen 
Arten.  In  den  aus  polynukleären  Leukocyten  und  epithelioiden  Zellen 
bestehenden  Eruptionen  werden  einzelne  Riesenzellen  mit  zahlreichen, 
längs  der  Peripherie  gelegenen  Kernen  (Fig.  4)  angetroffen,  und  in 
einem  grossen  Teil  dieser  Eruptionen  sieht  man  ein  oder  mehrere  kleine 
Blutgefässe.  Die  Bindegewebsbildung  im  Inneren  und  in  der  Umgebung 
gewisser  der  miliaxen  Gebilde  ist  in  diesem  Falle  ausgesprochener  als 
in  No.  IV.  Die  elastischen  Fasern  im  Inneren  der  miliaren  Eruptionen 
verhalten  sich  ebenso  wie  im  Falle  IV.  Dasselbe  gilt  auch  von  dem 
Aussehen  der  Bronchien  und  der  Infiltration  des  Lungengewebes  in 
der  Umgebung  miliarer  Eruptionen;  doch  ist  die  letztere  in  dem  vor- 
liegenden Falle  etwas  weniger  ausgedehnt»  und  die  roten  Blutkörperchen 
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sind  etwas  reichlicher  Torhanden.  In  bezug  auf  das  Vorkommen  von 
Jfycelfaden  und  Fibrin  hat  auch  in  diesem  Falle  die  Untersuchung 
XU  einem  negativen  Ergebnis  geführt. 

FkU  No.  YL 

Makroskopischer  Befund. 

Die  Lungen  zeigen,  meistens  nahe  der  Oberflache,  zerstreute,  steck- 
nadelkopfgrosse  und  kleinere,  gelbweisse,  knötchenförmige  Gebilde. 

Mikroskopischer  Befund. 

In  den  Lungen  sieht  man  in  spärlicher  Menge  äusserst  kleine 
und  etwas  grössere  miliare  Eruptionen,  die  teils  von  mehr  oder  weniger 
scharf  umschriebenen  Anhäufungen  zahlreicher  polynukleärer  Leuko- 
cyten  und  roter  Blutkörperchen  dargestellt  werden,  teils  aus  einer  nur 
schwach  färbbaren,  feinkörnigen  Masse  bestehen,  welche  von  einer  ring- 
förmigen Anhäufung  von  Leukocyten  und  epithelioiden  Zellen  umgeben 
ist.  Mycelfäden  konnten  in  diesen  miliaren  Eruptionen  nicht  nach- 
gewiesen werden.  Die  elastischen  Fasern  sind  in  der  ersteren  Art 
der  miliaren  Eruptionen  vollständig  und  auch  in  der  letzteren  Art 
grösstenteils  erhalten.  In  der  Umgebung  dieser  Eruptionen  ist  das 
Lungengewebe  in  wechselndem  Masse  mit  einem  aus  zahlreichen  roten 
Blutkörperchen,  polynukleären  Leukocyten  und  abgestossenen  Epithel - 
Zellen  bestehenden  Exsudat  infiltriert,  welches  stellenweise  so  gut  wie 
sämtliche  Alveolen  und  deren  Zwischenwände  einnimmt,  an  anderen 
Stellen  dagegen  einen  grossen  Teil  der  Alveolen  frei  lässt.  Hand  in 
Hand  hiermit  werden  erweiterte  Alveolen  mit  verdünnten  Wänden  an- 
getroffen. Fibrinfäden  lassen  sich  in  dem  das  Lungengewebe  durch- 
tränkenden Exsudat  nicht  nachweisen.  Das  peribronchiale  imd  peri- 
vaskuläre Bindegewebe  ist  im  allgemeinen  recht  erheblich  vermehrt.  Die 
Bronchien  sind  teilweise  mit  schleimigem  Exsudat  gefällt,  und  die 
Epithelzellen  der  Bronchialschleimhaut  haben  sich  zum  Teil  abgelöst. 

Fall  No.  VII. 

Makroskopischer   Befund. 

In  den  Lungen  finden  sich,  vor  allem  in  der  Nähe  der  Oberfläche, 
zalilreiche  stecknadelkopfgrosse  und  etwas  kleinere,  gelbweisse, 
knötchenförmige  Gebilde,  deren  viele  eine  scharf  sich  abhebende  zen- 
trale  Partie  darbieten. 

Mikroskopischer  Befund. 

In  den  Lungen  sind,  namentlich  in  der  Nähe  der  Oberfläche,  an 
manchen  Stellen  reichlich  miliare  Eruptionen  in  verschiedenen  Entwicke- 
lungsstadien  zu  sehen.  Zum  Teil  sind  diese  Eruptionen  sehr  klein  ui^d 
bestehen  lediglich  aus  hauptsächlich  polynuklearen  Leukocyten  und 
roten  Blutkörperchen,  zum  Teil  wiederum  sind  sie  aus  Leukocyten 
und  spärlich  vortiaiidenen  epithelioiden  Zellen  zusammengesetzt.  In 
diesen  letzteren  Eruptionen  werden  zuweilen  Riesenzellen  mit  zahl- 
reichen, meist  wandständigen  Kernen  angetroffen.  Endlich  sind  hier 
noch  weiter  die  in  den  Fällen  IV  und  V  bereits  beschriebenen,  mehr 
oder  weniger  bindegewebig  umgewandelten  Stadien  zu  finden^  in.  dem. 
vorliegenden   Falle   jedoch   meist   solche,   wo  die   Eruption   schon  in. 
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recht  hohem  Masse  von , Bindegeweben  durchwachsen  sind,.  Audh  in 
diesem  Falle  gelang  es.  nicht  in  diesen  miliaren  Eruptionen  Mycelfaden 
nachzuweisen.  In  einem  Teil  der  hauptsächlich-  aus  Leukocyten 
bestehenden  sowie  auch  in  einem  Teil  der  ein  nur  schwach  ßtrb- 
bares,  feinkörniges  Zentrum  aufweisenden  Eruptionen  sind  die  elasti- 
schen Fasern  recht  gut,  jedoch  nicht  vollständig  erhalten;  in  der 
Mehrzalil  der  miliaren  Eruptionen  aber  kommen  in  diesem  Falle  nur 
.noch  Fragmente  elastischer  Fasern,  und  zwar  vorwiegend  in  den  peri- 
pheren Teilen  der  Eruptionen,  vor.  Das  die  Eruptionen  umgebende 
Lungengewebe  ist  in  dem  vorliegenden  Falle  nahezu  in  der  gleichen 
Weise  alteriert  wie  im- Falle  IV,  und  auch  die  Bronchien  bieten  das 
gleiche  Aussehen  dar  wie  dort.  Auch  in  diesem  Falle  konnten  iiu 
Ij'ungengewebe    keine    Fibrinfäden    entdeckt    werden. 

Fall  No.  VIII. 

MakroskopischerBefund. 

Sowohl  in  der  Nähe  der  Oberfläche  als  auch  im  Inneren  der 
Lungen  finden  sich  zahlreiche,  teils  stecknadelkopfgrosse,  teils  etwas 
kleinere,  teils  auch  etwas  grössere,  knötchenförmige  Bildungen  .  von 
gleichem  Aussehen  wie  in  den  vorher  beschriebenen  Fällen  vor.  Ein 
Teil  dieser   Knötchen  sind  im   Inneren  vollständig  verkaljst. 

Mikroskopischer  B e f u n d. 

In  diesem  Falle  sind  in  den  Lungen  zahlreiche  miliare  Eruptionen 
von  verschiedenem  Aussehen  und  verschiedener  Beschaffenheit  zu  sehen. 
Es  gibt  darunter  solche,  die  nur  von  kleinen,  umschriebenen  Ansamm- 
lungen hauptsächlich  polyüukleärer  Leukocyten  dargestellt  werden,  und 
in  deriien  die  elastischen  Fasern  gut  erhalten  sind.    An  anderen  Stellen 
wiederuni  liegen  miliare  Eruptionen  vor,  deren  gleichmässig  feinkörnige. 
'  nur   schwach  färbbare   zentrale  Partie  durch  ein   Netzwerk  aus   radiär 
angeordneten    Fibroblasten'    und    feinen    Bindegewebsfäden   mit   einer 
äussersten  ringförmigen,   mit  Eundzellen  infiltrierten  Bindegewebszone 
verbunden  ist,  ferner  miliare  Bildungen,  bestehend  aus  einer  äusseren, 
mit  Rundzellen  infiltrierten  ringförmigen  Bindegewebszone  und  einem 
von  , dieser  umgebenen,  das  Zentrum  darstellenden  zierlichen  Netzwerk 
von   Fibroblasten   und   einzelnen  feinen  Bindegewebsfäden.    Ausserdem 
sind  auch  Uebergangsf ormen  zwischen  diesen  beiden  letzteren  Arten  von 
miliaren  Eruptionen  vorhanden.    Innerhalb  des  äusseren  BindegeweUs- 
ringes   sieht  man  häufig  ein  oder  mehrere  kleine,  dünnwandige  Blut- 
gefässe.   Von  elastischen  Faseripi  enthalten  diese  ^;zuletzt  beschriebeneu 
miliaren  Gebilde  nur  mehr  oder  weniger  zahlreiche  grössere  und  kleinere 
;.  Ueberreste.    In  recht  grosser  Menge  werden:  ferner  .miliare  Eruptioneii 
•angetroffen,  die  von- einem  zahlreiche  längliche  Kerne  .führenden  Binde- 
.  gewebe  .  gaiis   und   gar   durchwachsen   und.  von   einer  mit   Eondzellen 
!  j^eichlich  infiltrierten  Zone  umgeben  sind  und  in-  ihrem  Inneren  «lastische 
•:iE^ecn  in  reichlicher.  Menge  enthalten  (Fig.   6). -  Endlich  f lüden  sich 
.imiliaj}e.  Eruptionen^    bestehend  «us   einem   verkalkten,    zentralen   Teil. 
ider.  t^otu  einör^cdieken,  ; ringförmigen  Bindegewebsschicht  umgeben  ist. 
iMyaelfäden   wurden! '^  in  diesem   Falle,  nicht-  angetroffen.     In  der   üm- 
:jgebunEg- der  Mehrzahl ''der  mildareh  Esuptionen  .ist  das   Lungengewebe 
I.  zdit .  einem  die^ « meisten'  Alvcrolenui : befallendeii ^^B^s^dat,   bestehend  aus 
i  vocwiegend*  |)^lyhukleären.  Leukocyten,  .abgestoae^nen  ;£pithel2eUen  und 
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tnehr  spaxlicli  vorhandenen  roten  Blutkörperchen,  infiltriert;  zugleich 
sind  die  Alveolensc heidewände  verdickt -und  mit .  Bundzellen  infiltriert, 
und  das  Bindegewebe  überhaupt,  namentlich  aber  um  Blutgefässe  und 
Bronchien  herum^  beträchtlich  vermehrt.  Von  den  freien  Alveolen  sind 
aiAsh  in  diesem  Falle  sehr  viele  erweitert.  Andererseits  bietet  jedoch 
in  der  Umgebung  vieler,  ganz  und  gar  bindegewebig  umgewandelten 
miliaren  Eruptionen  das-  Lungengewebe  ein  nahezu  normales  Aussehen 
dar.  Die  Bronchien  verleiten  sich  in  diesen  Lungen  ungefähr  ebenso 
wie   in  den  bisher  beschriebenen  Fällen.       . 

Fall  No.  IX. 

Makroskopischer   Befund. 

Li  den  Lungen  sind  nahe  der  Oberfläche  zahlreiche  bis  hasel-. 
nussgrosse,  gelbweisse,  fibröse,  knotenförmigQ  Gebilde  zu  sehen.  An 
der  Schnittfläche  eines  Teiles  von  diesen  Gebilden  erkennt  man  deutlich 
umschriebene,  -  etwa  Stecknadelkopf  grosse  miliare  Eruptionen,  die  eine 
etwas  hellere  Färbung  zeigen  ails  die  Umgebung. 

MikroskopischerBefund. 

Die  in  den  Lungen  vorhandenen  grossen  gelbweissen  Knoten 
erweisen  sich  bei  mikroskopischer  Untersuchung  aus  einem  Konglo- 
merat auf  verschiedeneu  Entwickelungsstadieii  befindlicher  miliarer 
Eruptionen  zusammengesetzt,  welcKe  vöh  ringförmigen,  mit  Rundzellen 
reichlich  infiltrierten  Bindegewebszonen  umgeben  sind  und  zum  Teil 
fast  miteinander  zusammenfliessen  (Fig.  6).  Einzelne  von  diesen 
miliaren  Eruptionen  bestehen  aus  grösstenteils  polynukleären  Leuko- 
'  cyten  und  spärlicher  vorhandenen  epithel ioiden  Zellen  sowie  roten  Blut- 
Twörperchen.  In  der  Mehrzahl  findet  sich  eine  bei  Färbung  nach 
v.  Gieson  hellgelb  gefärbte,  feinkörnige  zentrale  Partie,  die  von 
feinen  Bindegewebsfiiden  mehr  oder  weniger  durchzogen  imd  von  einer 
ringförmigen  Bihclegewebszone  umgeben  ist.  '  Ein  Teil  dieser  "Jßruptionen 
8iu4  ganz  und  gar  bindegewebig  umgewandelt,  während  endlich  in 
vielen  der  innere  Teil  verkalkt,  der  periphere  "bindegewebig  umgewandelt 
ist.  Im  Inneren  eines  Teiles  dieser  Eruptionen  sind  feine,  dünnwandige 
Btutgefässe  zu  sehen,  und  in  der  Umgebung  der  Eruptionen  werden 
stellenweise  thrombosierte  Blutgefässe  angetroffen.  Das  Konglomerat 
von  kleinen  Eruptionen  ist  an  manchen  Stellen  in  Gräiiulationsgewebe 
eingebettet,  ah  anderen  Stellen  iöt  das  Lungengewebe  der  nächsten  Um- 
gebung mit  Rundzellen  und  roten  Blutkörperchen  infiltriert ;  des  weiteren 
sind  an  gewissen  Stellen  in  der  Umgebung  der  Eruptionen  erweiterte 
Alveolen  in  reichlicher  Menge  zu  sehen,  oder  es  liegt  hier  ein  ziemlich 
normales  Lungengewebe  vor.  Das  peribronchiale  und  perivaskuläre  Binde- 
gewebe   ist    in   diesen   Knoten   häufig   bedeutend   vermehrt. 

Die  elastischen,  if'asern  sind  in  den  miliaren  fjruptionen  der  zuerst 
^eipnrä)inten  Art.  rech j  gut  erhalten,  während  in  den  darauf  geschilderten 
Eruptionen  nur'lleste  derartiger  Fasern  angetroffen  werden.    Die  voll- 
ständig in  Bindegewebe  umgewandelten  Eruptionen  endlich  enthalten 
in   reichlicher   Menge   kreuz   und   quer   verlaufende   elastische   Fasern. 
Hier  und  dort  sind  in  den  Lungen  Partien  zu  sehen,  worin  ein  grosser 
«Tßil  der  Alveolen  mit  einem  aus  roten  Blutkörperchen,  spärlichen  Rund- 
H'aeUen  und  abgestossenen  Epitherzellen  bestehenden  Exsudat  gefüllt  sind. 
'  »Ani  anderen  >St6llen^  wiedjsrum  siebt  man  unscharf  begrenzte  Herde^  in 
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denen  ein  Teil  der  Alveolen  ein  bei  Färbung  nach  v.  Gieson  gelb- 
gefärbtes,  feinkörniges  Exsudat  (in  Zerfall  begriffene  rote  Blutkörper- 
chen 7)  enthalten,  und  die  im  übrigen  mit  grösstenteils  polynuklearen 
Leukocyten  und  roten  Blutkörperchen  reichlich  inßltriert  sind.  Sowohl 
in  Alveolen  als  in  deren  Zwischenwänden  sind  ausserdem  vielerorts 
in  geringerer  oder  grösserer  Zahl  rote  Blutkörperchen  zu  sehen.  An 
gewissen  Stellen  ist  das  die  Bronchien  umgebende  Bindegewebe  von 
Fibroblasten  durchwachsen  und  enthält,  spärlich  eingestreut,  Rund- 
zellen und  rote  Blutkörperchen.  Fibrin-  oder  Mycelfäden  konnten  auch 
in  diesem  Falle  weder  im  Lungengewebe  noch  in  den  miliaren  Erup- 
tionen nachgewiesen  werden.  Die  Bronchien  verhalten  sich  etwa  wie 
in  den  vorher  beschriebenen  Fällen. 

Fall  Ne.  X. 

Makroskopischer  Befund. 

In  den  Lungen  werden  zerstreute,  oberflächlich  gelegene,  gelbweisse, 
fibröse  Gebilde  von  ziemlich  unregelmässiger  Gestalt  angebroffen.  Die 
kleinsten  von  diesen  sind  von  der  Grösse  einer  kleineren  Erbse,  die 
grösseren  wiederum  erstrecken  sich  etwa  y%  cm  weit  in  die  Tiefe  und 
1 — 2  cm  längs  der  Lungenoberfläche. 

Mikroskopischer  Befund. 

Die  vorhin  erwähnten  gelbweissen  Bildungen  lassen  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  erkennen,  dass  sie  aus  Lungengewebe  gebildet 
sind,  worin  die  meisten  Alveolen  und  Alveolenscheidewände  mit  einem 
aus  grösstenteils  polynukleären  Leukocyten,  abgestossenen  Epithelzellen 
und  teilweise  in  Zerfall  begriffenen  roten  Blutkörperchen  bestehenden 
Exsudat  infiltriert  sind.  Gegen  den  inneren,  normalen  Teil  der  Lunge 
zu  ist  diese  Infiltration  weniger  ausgebreitet,  indem  hier  zahlreiche 
Alveolen  frei  sind.  Sowohl  hier  als  auch  in  den  zuerst  erwähnten  Partien 
sind  manche  Alveolen  teils  erweitert,  teils  untereinander  zusammen- 
geflossen, indem  die  Zwischenwände  bis  zum  Schwunde  verdünnt  sind. 
Im  Inneren  dieser  infiltrierten  Partien  werden  einzelne,  aus  dicht 
zusammenliegenden,  meistens  polynukleären  Leukocyten  bestehende 
miliare  Eruptionen  angetroffen.  Das  Bindegewebe  ist  in  diesen  Lungen- 
abschnitten überhaupt  beträchtlich  Vermehrt.  Die  elastischen  Fasern 
wiederum  sind  hier  grösstenteils  gut  erhalten;  hier  und  dort  fehlen 
sie  jedoch.    Mycelfäden  konnten  dagegen  nicht  nachgewiesen  werden. 

Fall  No.  XI. 

Makroskopischer   Befund. 

Die  Lungenränder  sind  teilweise,  in  einer  Ausdehnung  von  einigen 
Millimetern  bis  zu  etwa  1  cm.  in  ein  gelbweisses,  durchscheinendes, 
fibröses,  nicht  luftführendes  Gewebe  umgewandelt,  worin  nur  spärlich 
kleine  miliare  Bildungen  von  hellerer  Farbe  als  die  Umgebung  angetroffen 
werden. 

Mikroskopischer  Befund. 

In  der  nächsten  Nachbarschaft  des  Lungenrandes  ist  das  Luilgen- 
gewebe  durchweg  mit  reichlichen  polynukleären  Leukocyten  und  einem 
bei  Färbung  nach  v.  Gieson  schwach  gelbgefarbten  Exsudat  infiltrtert 
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sowie  von  Bindegewebe,  grossenteils  in  Gestalt  dicker  Bindegewebs- 
bündel,  reichlich  durchwachsen.  Innerhalb  dieser  Partie  finden  sich 
nicht  allzu  zahlreiche,  mehr  oder  weniger  bindegewebig  umgewandelte 
miliare  Eruptionen  (Fig.  7)  vor,  in  denen  keine  Mycelfaden  nach- 
gewiesen werden  können;  weiter  gegen  das  Innere  der  Lunge  zu  hat 
die  Infiltration  nicht  sämtliche  Alveolen  befallen,  sondern  ein  Teil 
der  letzteren  sind  frei  von  Exsudat.  Das  Exsudat  besteht  in  diesen 
Partien  aus  Leukocyten,  abgestossenen  Epithelzellen  und  roten  Blut- 
körperchen. Von  den  freien  Alveolen  sind  viele  erweitert,  indem  die 
sie  trennenden  Scheidewände  verdünnt  sind.  Noch  tiefer  im  Inneren 
der  Lunge  sieht  man  teils  erweiterte  Alveolen,  teils  fast  normales 
Lungengewebe  mit  hier  und  dort  eingestreuten  kleinen  Herden,  die 
mit  einem  ebensolchen  Exsudat  wie  dem  vorhin  beschriebenen  infiltriert 
sind.  An  manchen  Stellen  der  infiltrierten  Partien  sind  zahlreiche« 
an  anderen  Stellen  weniger  zahlreiche  oder  selbst  so  gut  wie  gar 
keine  elastischen  Fasern  zu  sehen.  Die  Bronchien  bieten  etwa  das 
gleiche  Bild  dar  wie  in  den  vorher  beschriebenen  Fällen;  aber  um 
einen  Teil  kleinerer  Bronchien  herum  wird  eine  reichliche  Bundzellen- 
infiltration angetroffen.  An  den  indurierten  Lungenrändern  ist  die  Pleura 
mehr  odej*  weniger  verdickt. 

Fall  Nb.  XII. 

Makroskopischer   Befund. 

In  den  Pleurahöhlen  wird  etwa  1/2  Liter  einer  trüben,  grauroten, 
zahlreiche  gelbweisse  Flocken  enthaltenden  Flüssigkeit  angetroffen. 
An  der  Lungenoberfläche  sieht  man  zahlreiche  fibrinöse  Auflagerungen. 
Die  linke  Lunge  ist  nur  in  geringem  Masse  lufthaltig;  grösstenteils  ist 
sie  von  recht  fester  Konsistenz  und  von  gelbgrauer  Farbe  mit  zerstreuten 
rotfarbenen  Partien.  An  der  Schnittfläche  sind  zahlreiche  kleine,  gelb- 
weisse miliare  Gebilde  zu  sehen.  Im  Inneren  der  Lunge  finden  sich 
zahlreiche,  erbsen-  bis  taubeneigrosse  Kavernen,  welche  teils  einen  dick- 
flüssigen gelbweissen  Eiter,  teils  eine  dünnflüssige,  graurpte,  stinkende 
Flüssigkeit  sowie  Reste  nekrotischen  Lungengewebes  enthalten.  Von 
der  Lungenoberfläche  aus  erstrecken  sich  an  einigen  Stellen  bis  zu 
einer  Tiefe  von  5  cm  in  die  Lunge  hinein  gelbgraue,  keilförmige  Partien 
von  recht  morscher  Konsistenz.  Die  Lungenränder  sind  teilweise  in  ein 
durchscheinendes,  festes,  fibröses,  nicht  luftführendes  Gewebe,  welches 
sich  stellenweise  bis  5  cm  tief  ins  Innere  der  Lunge  hinein  ausdehnt, 
umgewandelt.  Die  rechte  Lunge  bietet  etwa  die  gleichen  krankhaften 
Veränderungen  dar  wie  die  linke,  jedoch  in  bedeutend  geringerer  Aus- 
bildung. Die  Trachea  und  die  Bronchien  enthalten  eine  rotgraue,  schäu- 
mende, stinkende  Flüssigkeit  mit  grösseren  und  kleineren,  gelbweissen 
Klumpen  von  gleichem  Aussehen  und  gleicher  Beschaffenheit  wie  in  den 
grösseren  Kavernen.  Eine  grosse  Menge  Bronchien  sind  mehr  oder 
weniger   erweitert    und   stehen   mit    Kavernen    in    offener   Verbindung. 

Mikroskopischer  Befund. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  sieht  man  in  einem  grossen 
Teil  der  Lungen  nahezu  sämtliche  Alveolen  mit  einem  aus  reichlichen, 
vorwiegend  polynueklären  Leukocyten  sowie  abgestossenen  Epithelzellen 
bestehenden  Exsudat  infiltriert.  Auch  rote  Blutkörperchen  finden  sicli 
hier  und  dort  in  dem  Exsudat  vor,  im  allgemeinen  jedoch  fehlen  sie 
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darin.  Das  Bindegewebe  ist  in  diesen  Partien  -  stellenweise  bedeutend 
vermehrt,  und  ausserdem  werden  hier  einzelne,  von  einem  Bindegeweberijig 
umgebene  miliare  Eruptionen,  bestehend  aus  Leukpcyten,  Fibroblasten 
und  feinen  Bindegewebßfäden,  angocroffen.  An  anderen.  Stellen  ist. die- 
Infiltration  der  Lungen  weniger  ausgebreitet  und  betrifft  nur  -eineu 
Teil  der  Alveolen  und  ,Scheiiic-wände.  In  diesen  Partien  enthält  das 
Exsudat  in  der  Eegel  mehr  rote.  Blutkörperchen  als  in  den  zuerst 
beschriebenen,  und  ausserdem  sind  hier  an  manchen  Stellen  mehr  oder 
weniger  umschriebene  Anhäufungen  von  Leukocyten  und  roten  Blut- 
körperchen zu  sehen.  Die  freien  Alveolen  sind  sowohl  hier  als. auch 
in  den  zuerst  erwähnten  Partien  grossenteils  erweitert,  indem  zahl- 
reiche Alveolenscheidewände  verdünnt  sind.  Die  elastischen  Fasern  sind 
in  diesen  Lungenabschnitten  im  wesentlichen  erhalten,  mit  Ausnahme 
der  miliaren  Eruptionen,  in  denen  nur  grössere  und  kleinere  Ueberreste 
solcher  Fasern  angetroffen  werden. 

Die  Wände  der  bei  der  makroskopischen  Beschi-eibung  erwähnten 
Kavernen  zeigen  zu  äusserst  eine  verhältnismässig  dicke  Schicht  fibril- 
lären  Bindegewebes.  Nach  innen  von  dieser  Schicht  folgt  zunächst 
eine  schwach  luftführende  Zone  aus  einem  in  recht  hohem  Masse  von 
Bindegewebe  durchwachsenen  Lungengewebe,  worin  die  Alveolen 
grösstenteils  mit  einem  aus  Leukocyten  und  abgestossenen  Epithel- 
zellen bestehenden  Exsudat  erfüllt,  sind,  und  worin  umschriebene,  von 
Fibroblasten  und  feinen  Bindegewebsfäden  durchwachsene  miliare  Erup- 
tionen angetroffen  werden.  Nach  innen  von  dieser  Zone  sind  die  Alveolen 
mit  einem  feinkörnigen,  bei  Färbung  nach  v.  G  i  e  s  o  n  gelbgefärbten 
Exsudat  gefüllt,  welches  noch  weiter  nach  innen  zu,  wo  die  Alveolen- 
scheidewände vollständig  verschwunden  sind,  gänzlich  in  Zerfall  be- 
griffen ist.  In  den  äusseren  Teil  dieser  letzteren  Zone  dringen  von  der 
Umgebung  her  feine  Bindegewebsfäden  ein,  und  überhaupt  gehen  diese 
verschiedenen  Zonen  ohne  scharfe  Grenzen  ineinander  über.  .Bei  Fär- 
bung nach  Gram-Weigert. werden  an  der  Grenze  gegen  den  in  be- 
ginnendem Zerfall  begriffeneu  Teil  der  Kaveruenwand  zahlreiche  Bak- 
terien angetroffen,  teils  Kokken,  u.  a.  kurze  Streptokokkenketten  mit 
3 — 5  Kokken,  teils  auch  kleine  Stäbchen.  Dagegen  konnten  weder  in  den 
Kavernenwandungen  noch  sonstwo  in  diesen  Lungen  Mycelfaden  nach- 
gewiesen  werden.  .  . 

Die  vorstehend  mitgeteilten  Angaben  über  die  in  den  von  mir 
studierten  Fällen  der  Pneumonomykosis  aspergillina  makrosko- 
pisch hervortretenden  Veränderungen  lassen  erkennen,  dass  diese 
recht  wechselnd  erscheinen  können.  Bei  genauerem  Studium  dieser 
Fälle  geht  jedoch  unzweideutig  hervor,  dass  diese  Verschieden- 
artigkeit nur  darauf  beruht,  dass  die  untersuchten  Lungen  Tieren 
entstammen,  die  in  verschiedenen  Entwickelungsstadien  der  Krank- 
heit geschlachtet  worden  sind.  Allen  Fällen  gemeinsam  war  das 
Vorkommen  etwa  Stecknadelkopf  grosser  oder  etwas  kleinerer,  tuber- 
kelähnlicher, miliarer  Bildungen.  Diese  befanden  sich  meistens 
in  der  Nähe  der  Lungenöberf lache,  wurden  aber  zuweilen,  sogar 
in  ziemlich  grosser  Menge,  auch  tiefer  im  Inneren  der  Lungen 
angetroffen.  Das  Aussehen  dieser  knötchenförmigen  Gebilde  zeigte 
in   den    verschiedenen    Fällen    beträchtliche,    wahrscheinlich   von  ^ 
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dem  Alter  der  Knötchen  abhängige  Variationen.  Die  kleinsten 
waren  von  dunkelroter  Farbe  und  boten*  eine  gewisse  Aehnlich- 
keit  mit  kleinen  Blutungen  dar.  Manche*  Knötchen  wiederum  be-* 
standen  aus  einer  glänzenden,  gelbweissen,  zentralen  Partie,  \ün- 
geben  von  einer  ringförmigen,  dnnkelroten  Zone.  Andere  wajen  voti 
gelbweisser  Farbe,  mehr  oder  weniger  durchscheinend,  teils  ganz 
homogen,  teils  mit  einer  häufig  scharf  sich  abhebenden,  undurcih- 
scheinenden,  grauweissen,  zentralen  Partie.  Endlich  wurden  in 
einem  Teil  der  Fälle  Knötchen  angetroffen,  welche  teilweise  'oder 
vollständig  verkalkt  waren.  Ausser  solchen  kleinen,  knötchenförmi- 
gen Gebilden  fanden  sich  in  einem  Falle  (No.  I)  etwas  •  grössere, 
bis  linsengrosse,  gelbweisse,  fibröse  Knoten.  In  zwei  anderen 
Fällen  wiederum  (No.  IX  und  X)  kamen  bis  haselmtssgrosse, 
gelbweisse,  fibröse,  knotenförmige  Gebilde  Ton  einer  mehr  un* 
regelmässigen  Gestalt  vor.  In  einem  Teil  dieser  Gebilde  konnten 
deirtlich  kleine,  stecknadelkopfgrosse,  durch  ihre  weissere  Färbung 
sich  abhebende  Knötchen  unterschieden  werden. 

In  einem  Teil  der  Fälle,  wo  die  Krankheit  sich  offenbar 
noch  in  einem  frühen  Entwickelungsstadium  befand,  stellten 
die  oben  erwähnten,  tuberkelähnlichen  Knötchen  die  einzigen 
makroskopisch  nachweisbaren  Veränderungen  dar  und  waren  von 
eiinem  dem  Aussehen  nach  normalen  Lungengewebe  umgeben.  In 
anderen  Fällen  (vor  allen  No.  I  u.  II)  wurden  neben  kleinen 
Knötchen  grössere  und  kleinere,  dunkelrote,  pneumonisch  infil- 
trierte Lungenpartien  angetroffen.  In  weiter  gediehenen  Fällen 
waren  ausserdem  die  Lungenräniler  häufig. in  grosser  Ausdehnung 
in  ein  gelbweisses,  durchscheinendes,  nicht  lufthaltiges,  fibröses, 
Gewebe  umgewandelt,  in  dessen  Innerem  zahlreiche  kleine,  durch 
ihre  hellere.  Färbung  sich  abhebende,  knötchenförmige  Bildungen 
angetroffen  wurden.  Diese  Induration  der  Lungenränder  er- 
streckte sich  häufig  bis  zu  einer  Tiefe  von  mehreren  Zentimetern 
in  das  Innere  der  Lunge  hinein.  Unter  den  oben  beschriebenen' 
Fällen  wurde  eine  derartige  fibröse  Umwandlung  der  Lungen- 
ränder in  stärkster  Ausbildung  in  den  Fällen  XII,  XI  u.  I  ange- 
troffen. In  einem  Teil  der  übrigen  Fälle  war  sie  stellenweise 
ebenfalls  vorhanden,  jedoch  in  so  geringem  Masse,  dass  sich  bei' 
der  kurzgefassten  Beschreibung  des  makroskopischen  Befundes 
dieses  Verhältnis  ohne  Bedenken  übergehen  zu  dürfen  glaubte, 
obwohl  es  hier  nachträglich  der  Vollständigkeit  halber  erwähnt 
sei. 

Ein  von  den  übrigen  Fällen  beträchtlich  abweichendes  Bild 
bot  der  Fall  No.  XII  dar.  Wie  schon  in  der  Einleitung  dieses 
Aufsatzes  erwähnt  wurde,  waren  diese  Lungen,  im  Gegensatz 
zu  sämtlichen  übrigen,  einem  an  der  Krankheit  verendeten  Tier 
entnommem.    Die  krankhaften  Veränderungen  waren  daher  hier       ^  ^ 
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auB  natürlichen  Gründen  über  bedentend  grössere  Gebiete  der 
Lungen  als  in  den  übrigen  Fällen  verbreitet.  Die  linke  Lunge 
war  grösstenteils  verdichtet  und  nur  in  geringem  Grade  luft- 
haltig, indes  die  rechte  Lunge  zwar  nicht  in  ganz  gleich  hohem 
Masse  wie  die  linke,  aber  dennoch  hodigradiger  als  in  irgend 
einem  der  übrigen  FäUe  ergriffen  war.  Auch  hier  waren  jedodi 
die  gleichen  knötchenförmigen  Bildungen  wie  in  den  übrigen 
Fällen  vorhanden,  nur  bedeutend  zahlreicher  und  über  einen  grosse- 
ren Teil  der  Lungen  verbreitet;  und  die  Lungenr&nder  waren 
auch  hier  in  gleicher  Weise  wie  in  mehreren  anderen  Fällen 
fibrös  umgewandelt,  allein  auch  diese  Veränderung  lag  hier  in 
bedeutend  grösserer  Ausdehnung  als  in  den  übrigen  Fällen  vor. 
Ausser  diesen  auch  in  anderen  Fällen  beobachteten  Veränderungen 
wurde  indessen  hier  eine  recht  grosse  Menge  grösserer  und  kleinerer, 
teilweise  mit  Bronchien  kommunizierender  Kavernen  angetroffen. 
Wie  ich  weiter  unten  bei  Besprechung  der  Ergebnisse  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  näher  ausführen  werde,  dürften  jedoch 
diese  Kavernen  nicht  direkt  oder  allein  auf  die  Einwirkung  des 
Aspergillus  fumigatus  zurückzuführen  sein,  sondern  müssen  wohl 
als  in  sekundärer  Weise,  d.  h.  teilweise  durch  sekundäre  liifektion 
entstanden  aufgefasst  werden.  In  dem  Fall  No.  XII  war  des 
weiteren  noch  eine  ausgebreitete  Pleuritis  vorhanden,  was  bei 
den  geschlachteten  Tieren  nicht  der  Fall  war.  Die  Bronchial- 
schleimhaut war  in  sämtlichen  Fällen  mit  einer  geringen  Menge 
Schleim  belegt. 

Beim  Vergleichen  dieser  von  mir  beobachteten  Fälle  der  Pneu- 
monomykosis  aspergillina  mit  den  von  verschiedenen  Forsohem 
beim  Menschen  beschriebenen  Fällen  dieser  Krankheit  finden  wir, 
dass  im  allgemeinen  keine  besonders  grosse  Uebereinstimmung 
vorliegt.  Nur  der  Fall  XII  bietet  hierbei  eine  etwas  grössere 
Aehnlichkeit  dar,  allein  auch  diese  ist  eine  recht  geringe.  Der 
einzige  beim  Menschen  beobachtete  Fall,  der  etwas  an  die  Mehr- 
zahl dieser  von  mir  beschriebenen  Fälle  erinnert,  ist  der  von 
Boyce  mitgeteilte,  indem  ja  auch  hier  in  den  Lungen  zahl- 
reiche kleine,  tuberkelähnliche  Knötchen  angetroffen  wurden. 
Das  in  meinen  Fällen  beobachtete  makroskopische  Bild  entspricht 
indessen  recht  gut  dem  Bilde,  welches  man,  nach  den  in  den  be- 
treffenden Fällen  beobachteten  Krankheitserscheinungen  und  der 
Beschreibung  der  Fälle  im  übrigen  zu  urteilen,  möglicherweise 
erwarten  dürfte,  bei  der  von  verschiedenen  französischen  Forschem 
beschriebenen  sogen.  Pseudotuberculosis  aspergillina  zu  finden, 
und  erinnert  in  vielen  Stücken  an  den  Sektionsbefund  in  dem  von 
R  e  n  o  n  und  S  e  r  g  e  n  t  gemeinschaftlich  beschriebenen  Falle  dieser 
Krankheitsform. 

Unter  den  bei  Säugetieren  früher  beobachteten  Fällen  von 
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dieser  KranJdieit  bietet  der  von  Roeckl  sowie  der  von  Qua- 
ranta besehrieb^ie  eine  recht  grosse  Aehnlidikeit  mit  der  Mehr- 
zahl meiner  Fälle.  Was  die  übrigen  im  Anfang  dieses  Aufsatzes  ' 
referierten  Fälle  der  bei  Säugetieren  beobachteten  Pneumono- 
mykosis  aspergillina  anlangt,  so  tritt  die  Uebereinstimmung: 
zwischen  diesen  Fällen  und  den  meinen  weniger  deutlich  hervor,-  j 
aber  eine  gewisse  Aehnliohkeit  ist  hier  im  allgemeinen  doch  nicht  i 
zu  verkennen.  Am  auffälligsten  ist  die  Aehnliohkeit  zwischen  j 
diesen  von  mir  studierten  Fällen  und  den  Ergebnissen  der  Mehr-  I 
zahl  der  über  diese  Krankheit  angestellten  experimentellen  Unter-  ' 
suchungen. 

Bei  genauerem  Durchsehen  der  über  die  Ergebnisse  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  geführten  Protokolle  fällt  vor  allem  der 
Umstand  auf,  dass  in  der  Mehrzahl  der  knötchen- 
förmigen Gebilde  keine  Mycelfäden  sich  haben 
nachweisen  lassen.  Solche  sind  nämlich,  wie  aus  den  oben 
mitgeteilten  Befimden  ersichtlich  ist,  von  mir  mit  Sicherheit  nur 
in  dem  Fall  No.  I  (Fig.  1)  siwie  mit  grosser  Wahrscheinlich- 
keit in  dem  Fall  No.  11  angetroffen  worden.  In  beiden  diesen 
Fällen  waren  Mycelfäden  nur  in  solchen  Knötchen  zu  finden, 
die  auf  Grund  ihres  Aussehens  für  verhältnismässig  jung  ange- 
sehen werden  mussten.  In  Anbetracht  dessen,  dass,  wie  bereits 
erwähnt  worden  ist,  mehrere  Forscher  bei  experimentellen  Unter- 
suchungen gefunden  haben,  dass  die  Mycelfäden  verhältnismässig 
bald  dem  Untergang  verfallen  imd  xmter  Einwirkung  ausge- 
wanderter Leukocyten  resorbiert  werden,  erscheint  ja  der  erwähnte 
Sachverhalt  recht  leicht  erklärlich.  Indessen  stimmt  dies  nicht 
mit  früher  beobachteten  Fällen  einer,  sei  es  beim  Menschen,  sei 
es  bei  Säugetieren,  durch  natürliche  Infektion  entstandenen  Pneu- 
monomykosis  aspergillina  überein.  Fast  in  allen  in  der  Literatur 
früher  beschriebenen  Fällen  von  dieser  Krankheit  bei  Menschen 
xmd  Säugetieren  wird  nämlich  ein  reichliches  Vorkommen  von 
Pilzmycel  erwähnt.  Nur  der  von  Renon  und  Sergent  be- 
schriebene Fall  von  Pseudotuberculosis  aspergillina  macht  von 
dieser  Hegel  eine  Ausnahme,  denn  hier  konnten  bei  mikro- 
skopischer Untersuchimg  der  Lungen  keine  Mycelfäden  nachge- 
wiesen werden. 

In  einem  grossen  Teil  der  früher  beschriebenen  Fälle  von 
der  betreffenden  Krankheit  ist  indessen  die  mikroskopische  Unter- 
suchung mit  Hilfe  recht  einfacher  Färbemethoden  ausgeführt 
worden.  Nach  der  Erfahrung,  die  ich  im  Verlaufe  meiner  Unter- 
suchimgen  bei  Anwendimg  verschiedener  Färbemethoden  ge- 
wonnen habe,  ist  jedoch  imter  solchen  Verhältnissen  die  Ent- 
scheidung, ob  in  einem  gewissen  Präparat  Mycelfäden  vorhanden 
sind  oder  nicht,  häufig  mit  nicht  geringen  Schwierigkeiteij^j v^^^  l^  (^qqq[^ 
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knüpft;  ja  manchmal  erscheint  e^  nahezu  unmöglidi  dieses  Ver- 
halten, ohne  Kontrolluntersuchung  mittelst  komplizierterer  Färbe- 
methoden mit  Bestimmtheit  festzustellen.  Es  erscheint  daher  nidit 
undenkbar,  dass  das  erwähnte  Vorhandensein  von  Myoelfäden  zu- 
weilen auf  eine  Missdeutung  des  mikroskopischen  Bildes  beruht 
haben  mag.  Ohne  mit  Bestimmtheit  behaupten  zu  wollen,  dass 
die  von  Roeckl  mitgeteilte,  oben  kurz  wiedergegebene  Be- 
schreibung des  Aussehens  des  Schimmelpilzes  im  Innern  der  Asper- 
gillusknötchen auf  einer  solchen  Missdeutung  beruhe,  kann  ich 
doch  nicht  umhin,  auf  die  unverkennbare  Aehnlichkeit  hinzu- 
weisen, die  zwischen  der  von  Roeckl  gegebenen  Beschreibung 
und  dem  Aussehen  der  Aspergilluseruption  selbst,  in  demjenigen 
Entwickelungsstadium,  welches  in  meiner  Figur  3  abgebildet  ist, 
besteht.  Dass  es  sich  jedoch  in  diesem  meinen  Falle  nicht  um 
Myoelfäden  handelt,  wie  man  freilich  beim  ersten  Anblick,  nament- 
lich bei  schwädierer  Vergrösserung  sowie  bei  Anwendung  einer 
anderen  Färbemethode  als  der  in  diesem  Falle  gebrauchten,  zu 
glauben  geneigt  sein  könnte,  das  lässt  sich  bei  Prüfung  mit 
stärkerer  Vergrösserung  (Fig.  3a)  mit  voller  Sicherheit  feststellen. 

Das  mikroskopische  Bild  der  tuberkelähnlichen  knötchenförmi- 
gen Bildimgen  war  in  verschiedenen  Fällen  und  selbst  an  ver- 
schiedenen Stellen  einer  und  derselben  Limge  recht  wechselnd. 
Diese  verschiedenen  Bilder  bezeichnen  jedoch  natürlich  nur  ver- 
schiedene Entwickelungsstadien  des  gleichen  pathologischen  Pro- 
zesses. Dank  dem  Umstände,  dass  die  Tiere,  denen  mein  Unter- 
suchungsmaterial  entnommen  wurde,  auf  verschiedenen  Ent- 
wickelungsstadien der  Krankheit  getötet  worden  sind,  ist  es  bei 
genauerem  Durchsehen  der  über  die  mikroskopischen  Befunde  ge- 
machten Auf zeichnimgen  ziemlich  leicht,  die  ganze  Entwickelung 
dieser  Aspergillusknötchen   zu  rekonstruieren. 

Nach  meinem  Dafürhalten  sind  als  frühestes  Ent- 
wickelungsstadium dieser  Knötchen  Anhäufun- 
gen von  entweder  lauter  Leukocyten  oder  Leu- 
kocyten  und  mehr  oder  weniger  zahlreichen  roten 
Blutkörperchen  anzusehen.  Dass  dies  wirklich  das 
früheste  Entwickelungsstadium  dieser  Eruptionen  ist,  erscheint 
mir,  schon  auf  Grund  der  Natur  der  letzteren,  recht  unzweifel- 
haft, ^iind  es  ist  wohl  anzunehmen,  dass  die  reichliche  Auswanderung 
von  Leukocyten  und  das  Vorhandensein  von  roten  Blutkörperchen 
auf  der  kurz  vorher  erfolgten  Einwirkung  einer  irritierenden. 
Noxe  in  diesem  Falle  der  in  die  Lungen  hineüigelangten  Sporen 
lind  der  aus  diesen  entwickelten  Myoelfäden  des  Aspergillus  fumi- 
gatus  beruht.  Uebrigens  spricht  zugunsten  dieser  Annahme 
auch  der  Umstand,  dass  nur  in  Eruptionen  dieser  Art  Myoel- 
fäden zu  finden  waren.    Diese  Annahme  wird  ausserdem  durch 
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die  Ergebnisse  früher  erwähnter,  von  verschiedenen  Forschem 
ausgeführter,  experimenteller  Untersuchungen  bestätigt. 

In  einem  etwas  späteren  Entwickelungs- 
stadium  befinden  sich  schon  die  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  vorkommenden  Konglomerate  von 
Leukocyten  und  epithelioiden  Zellen  mit  spär- 
lich vorhandenen  Kiesenzellen  oder  auch  ohne 
solche. 

Für  noch  älter  müssen  wohl  jene  Eruptionen 
angesehen  werden,  welche  im  übrigen  das  gleiche 
Aussehen,  wie  diese  letzteren,  darbieten,  ausser 
dass  ihr  Zentrum  von  einer  in  beginnendem  Zer- 
falle  begriffenen,  nur  schwach  färbbaren,  gleich- 
massig  feinkörnigen  Detritusmasse  dargestellt 
wird. 

Sowohl  in  gewissen  von  diesen  letzteren  als  auch  in  einem 
Teil  der  nächst  vorher  beschriebenen  Eruptionen  konnte  ich  das 
Vorhandensein  eines  oder  mehrerer  kleinen,  sehr  dünnwandigen 
Blutgefässe  beobachten.  Inwiefern  es  sich  hierbei  um  persistie- 
rende oder  neugebildete  Blutgefässe  gehandelt  hat,  habe  ich  nicht 
mit  völliger  Sicherheit  entscheiden  können.  Auf  Grund  des  Aus- 
sehens dieser  Gref ässe  muss  ich  es  jedoch  für  sehr  wahrscheinlich 
halten,  dass  wenigstens  ein  Teil  von  ihnen  neugebildet  waren. 
Wie  dem  auch  sei,  so  muss  natürlich  dem  Vorhandensein  dieser 
Blutgefässe  im  Inneren  der  Aspergillusknötchen  ein  sehr  grosser 
Einfluss  auf  die  weitere  Entwickelung  dieser  Eruptionen  zuge- 
schrieben werden.  In  der  Tat  schreitet  der  nekrobiotische  Prozess 
in  diesen  Eruptionen  niemals  besonders  weit  fort,  sondern  schon 
ziemlich  bald  beginnt  eine  bindegewebige  Umwandlung  der  Erup- 
tionen Platz  zu  greifen. 

Zunächst  bildet  sich  in  der  Umgebung  der 
Eruptionen  eine  ringförmige  Schicht  von  fibril- 
lärem  Bindegewebe,  von  welcher  aus  feine  Binde- 
gewebsfäden  in  die  Eruptionen  hineinwachsen. 
(Fig.  3).  Diese  werden  nach  und  nach,  zuerst  in 
den  peripheren  Partien  und  später  in  ihrer 
ganzen  Ausdehnung,  mit  einem  zierlichen  Netz- 
werk, bestehend  aus  Fibroblasten,  die  in  binde- 
gewebiger Umwandlung  begriffen  sind,  und  aus 
feinen  Bindegewebsf  äden,  durchzogen.  Diese 
bindegewebige  Umwandlung  schreitet  allmäh- 
lich immer  weiter  fort,  bis  zuletzt  die  Eruption 
in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  von  Bindegewebe 
durchwachsen  ist(Fig.5).  Als  ein  Zwischenstadium 
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Innere  der  Eruptionen  aus  einer  bei  Färbung 
nach  V.  Gieson  hellgelb  gefärbten,  gleichmässig 
feinkörnigen»  von  feinen  Bindegewebsf äden  dicht 
durchzogenen  Masse  besteht  (Fig.  6a).  Zuweilen 
tritt  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Ver- 
kalkung der  Aspergillusknötchen  ein,  wobei 
zunächst   der   innerste    Teil    verkalkt. 

Die  Richtigkeit  der  oben  ausgesprochenen  Annahme,  betreffend 
den  Entwickelungsgang  der  Aspergilluseruptionen,  wird,  abge- 
sehen von  den  bereits  hervorgehobenen  Umständen,  auch  durch 
das  Ergebnis  meiner  Untersuchungen  über  das  Verhalten  der 
elastischen  Fasern  im  Inneren  derartiger  Eruptionen  bestätigt. 
Während  nämlich  in  dem  nach  meiner  Ansicht  frühesten  fkit- 
wickelungsstadium  dieser  Eruptionen  die  elastischen  Fasern  voll- 
ständig oder  nahezu  vollständig  erhalten  waren,  verschwanden 
später  diese  Elemente,  so  dass  in  den  Zwischenstadien  nur  grössere 
und  geringere  Ueberreste  solcher  Fäden  beobachtet  werden  konn- 
ten. In  dem  Masse,  als  die  Umwandlung  der  Aspergilluseruptionen 
in  Bindegewebe  fortschreitet,  scheint  jedoch  eine  Neubildung 
elastischer  Fasern  zu  erfolgen.  In  den  vollständig  bindegewebig 
umgewandelten  Eruptionen  habe  ich  demgemäss  wieder  elastisdie 
Fasern  in  reichlicher  Menge  angetroffen.  Ja,  sie  konnten  hier 
selbst  in  bedeutend  grösserer  Zahl  vorkommen  als  in  dem  frühesten 
Entwickelungsstadium  (Fig.   5). 

In  diesen  von  mir  studierten  Fällen  von  Aspergillusinfektion 
konnte,  wie  ich  bereits  erwähnt  habe,  im  allgemeinen  keine 
Neigung  zur  Kavemenbildung  beobachtet  werden.  Kavernen  kamen 
nämlich  nur  in  dem  Fall  No.  XII  vor.  Aus  der  mikroskopischen 
Untersuchung  scheint  mir  indessen  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit 
hervorzugehen,  dass  die  Kavemenbildung  in  diesem  Falle  nicht 
als  direkt  auf  der  Einwirkung  des  Aspergillus  fumigatus  be- 
ruhend angesehen  werden  kann.  Wie  bei  der  Beschreibung  dieses 
Falles  erwähnt  wurde,  fanden  sich  nämlich  in  der  Kavemenwand, 
an  der  Grenze  gegen  den  in  beginnendem  Zerfalle  begriffenen 
Teil  derselben,  Bakterien  in  so  grosser  Menge  vor,  dass  diesen 
höchst  wahrscheinlich  eine  entscheidende  Bolle  bei  der  Kavemen- 
bildung zugeschrieben  werden  muss.  Sofern  keine  sekun- 
däre Bakterieninfektion  hinzukommt,  scheint 
also,  nach  diesen  von  mir  studierten  Fällen  zu 
urteilen,  ein  zu  Kavernenbildung  führender,  voll- 
ständiger nekrotischer  Zerfall  der  Aspergillus- 
knötchen   nicht    vorzukommen. 

Die  in  einem  Teil  der  Fälle  beobachteten 
linsen-  bis  haselnussgrossen  Knoten  wurden,  wie 
aus    der    mikroskopischen    Untersuchung    her^^or-       ^ 
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geht,  von  einer  Anhäufung  und  Konfluierung 
grösserer  und  kleinerer,  auf  verschiedenen  Ent- 
wiokelungsstadien  befindlicher,  miliarer  Erup- 
tionen   dargestellt    (Fig.  2  u.  6). 

Das  die  miliaren  Eruptionen  umgebende  Lun- 
gengewebe war  fast  in  allen  Fällen  der  Sitz 
einer  pneumonischen  Infiltration,  häufig  von 
ausgeprägt  hämorrhagischem  Charakter.  Diese 
Infiltration  war  jedoch  in  verschiedenen  Fällen  recht  verschieden 
ausgebreitet,  und  in  einem  Teil  der  Fälle  kamen  auch  anscheinend 
unabhängig  von  den  miliaren  Eruptionen  grössere  oder  kleinere, 
pneumonisch  infiltrierte  Herde  vor.  Fibrinf äden  habe  ich  in  keinem 
Falle  im  Exsudat  nachweisen  können.  Im  allgemeinen  scheint 
in  dem  die  Aspergilluseruptionen  umgebenden  Lungengewebe  eine 
starke  Neigung  zur  Bindegewebsneubildimg  sich  geltend  zu 
machen.  In  erster  Linie  ist  dies  in  den  fibrös  umgewandelten 
Lungenrändem  der  Fall,  welche  das  Bild  mehr  oder  weniger 
indurierter  Partien  mit  eingestreuten  miliaren  Eruptionen  ver- 
schiedenen Entwickelungsgrades  darboten  (Fig.  7).  Hand  in  Hand 
mit  der  pneumonischen  Infiltration  des  Lungengewebes  wurde, 
häufig  in  sehr  grosser  Ausdehnung,  emphysematös  erweiterte 
Lxmgenalveolen   angetroffen. 

Das  mikroskopische  Bild  dieser  von  mir  untersuchten  Fälle 
stimmt,  wie  aus  der  obigen  Darstellung  hervorgeht,  in  recht  hohem 
Masse  mit  den  Ergebnissen  experimenteller  Untersuchimgen  über- 
ein. Geringer  ist  die  Uebereinstimmung  mit  den  in  der  Literatur 
beschriebenen  Fällen  von  natürlicher  Aspergillusinfektion.  Eine 
gewisse  Aehnlichkeit  mit  gewissen  von  diesen  Fällen  lässt  sich 
jedoch,  namentlich  inbezug  auf  das  Aussehen  mancher  Eruptionen 
sowie  die  Beschaffenheit  des  die  Aspergillusknötohen  umgebenden 
Limgengewebes,  nicht  in  Abrede  stellen. 

Die  oben  beschriebenen  miliaren  AspergUluseruptionen  bieten 
zwar  auf  gewissen  Stadien  ihrer  Entwickelung  eine  recht  grosse 
Aehnlichkeit  mit  lymfoiden  Tuberkeln  dar.  Bei  genauerer  Be- 
trachtung ist  es  jedoch,  selbst  wenn  man  ganz  und  gar  von 
dem  Umstände  absieht,  dass  hier  keine  Tuberkelbazillen,  wohl 
aber  gelegentlich  Myoelfäden  nachgewiesen  werden  können,  im 
allgemeinen  nicht  besonders  schwer  zu  konstatieren,  dass  es  sich 
in  diesen  Fällen  nicht  um  echte  Tuberkel  handelt.  Einen  ge- 
wissen unterschied  von  den  Tuberkeln  zeigen  diese  Aspergillus- 
eruptionen darin,  dass  in  ihnen  Biesenzellen  nur  selten  imd  zwar, 
wo  sie  überhaupt  vorhanden  sind,  nur  in  vereinzelten  Exemplaren 
angetroffen  werden.  Dem  Aussehen  nach  stimmen  indessen  diese 
Riesenzellen  mit  den  in  echten  Tuberkeln  vorkommenden  einiger- 
massen überein  (Fig.  4).  Ein  sehr  wichtiger  Unterschied^^  ^ 
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zwischen  diesen  Eruptionen  und  Tuberkeln  liegt 
unbestreitbar  in  dem  Vorkommen  entweder  per- 
sistierender oder  neugebildeter  kleiner  Blutge- 
fässe im  Inneren  der  Aspergilluseruptionen. 

In  XTebereinstimmung  mit  dem  Verhalten  der  Tuberkel  tritt 
auch  in  dem  zentralen  Teil  der  Aspergilluseruptionen  zunächst  ein 
degenerativer  Zerfall  ein ;  dieser  führt  aber,  wie  aus  meinen  Fällen 
hervorgeht,  in  unkomplizierten  Fällen  nicht  zu  vollständiger 
Nekrose.  Ehe  eine  solche  noch  zustande  gekommen  ist,  beginnt 
nämlich  hier  eine  reichliche  Entwickelung  von  Bindegewebe, 
welches  die  Eruptionen  nach  and  nach  vollständig  durchwächst, 
so  dass  schliesslich  nur  eine  bindegewebig  umgewandelte  Narbe 
zurückbleibt.  Zuweilen  kann  auch  eine  Verkalkung  dieser  Erup- 
tion eintreten.  Eine  derartige  Umwandlung  in  Bindegewebe  kann 
zwar  auch  bei  echten  Tuberkeln  vorkommen,  ist  aber  hier  immerhin 
als  eine  Ausnahme  zu  betrachten.  In  solchen  Fällen,  wo  Asper- 
gilluseruptionen verschiedener  Entwickelungsgraäe  vorkommen,  ist 
es  daher,  gerade  infolge  der  grossen  Neigung  dieser  Eruptionen 
zu  bindegewebiger  Umwandlung,  in  der  B«gel  sehr  leicht,  die 
Differentialdiagnose  zwischen  ecliten  Tuberkeln  und  Aspergillus- 
tuberkeln  zu  stellen. 

Es  ist  natürlich  recht  schwer,  aus  diesen  von  mir  studierten 
Fällen  von  Fneumonomykosis  aspergillina  bei  Säugetieren  inbezug 
auf  die  in  den  Lungen  des  Menschen  vom  Aspergillus  fumigatus 
hervorgerufenen  Veränderungen  irgendwelche  bestimmten  Schluss- 
folgerungen abzuleiten.  Der  Umstand,  dass  in  dem  einzigen  von 
diesen  Fällen,  wo  Kavemenbildung  beobachtet  wurde,  diese  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  auf  einer  sekundären  Bakterieninfek- 
tion beruhte,  während  in  allen  übrigen  Fällen  die  Aspergillus- 
knötchen keine  Tendenz  zu  vollständigem  2ierfalle  zeigten, 
scheint  mir  jedoch  der  von  versöhiedenen  For- 
schern aufgestellten  ,  Behauptung  zu  wider- 
sprechen, dass  beim  Menschen  die  Kavernenbil- 
dung auf  direkter  Einwirkung  des  Aspergillus 
fumigatus  beruhe.  Dieser  Schimmelpilz  allein  scheint  näm- 
lich in  Lungen,  die  im  übrigen  vollständig  intakt  sind,  nur  eine 
mehr  oder  weniger  charakteristische  entzündliche  Beizung  mit 
nachfolgender  reichlicher  Bindegewebeneubildung  hervorzurufen. 
Von  recht  grossem  Interesse  ist  das  Verhältnis,  dass  die  Lungen 
in  diesen  Fällen  von  natürlicher  Aspergillusinfektion  ein  Aus- 
sehen darboten,  das  ganz  und  gar  dem  pathologischen  Bilde  ent- 
sprach, welches  man  etwa  in  den  Lungen  von  Menschen,  die  an 
einer  sogen.  Pseudotubereulosis  aspergillina  leiden,  zu  finden  er- 
warten könnte.   Dies  scheint  mir  nämlich  für  die  Biohtigkeit^der 
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Annahme  mehrerer  Forscher  zu  sprechen,  dass  eine  derartige  Ejrank- 
heitsf  orm  beim  Menschen  vorkomme. 

Da  in  meinen  Fällen  die  Aspergillusaffektionen  ohne  jeden 
Zweifel  in  vorher  vollständig  intakten  Lungen  primär  entstanden 
sind,  so  können  diese  Fälle  insofern  zur  Aufklärung  der  viel  um- 
strittenen Frage  von  der  primären  oder  sekimdären  Natur  der  in 
den  Lungen  des  Menschen  vorkommenden  Aspergillusaffektionen 
beitragen,  als  durch  sie  wieder  einmal  mit  voller  Evidenz  dargelegt 
worden  ist,  dass  bei  natürlicher  Infektion  schwere  Lunge n- 
affektionen  lediglich  durch  Einwirkung  des  Asper- 
gillus fumigatus  allein  hervorgerufen  werden 
können. 


Für  die  grosse  Liebensv  digkeit,  mit  welcher  Herr  Professor 
Dr.  E.  A.  H  o  m  e  n  mir  '  lilf smittel  seines  Laboratoriums  zur 
Verfügung  gestellt  hat,  uoid  das  rege  Literesse,  mit  welchem  von 
seiner  Seite  die  Arbeit  verfolgt  wurde,  erlaube  ich  mir  hier  noch 
meinen  tiefgefühltesten  Dank  auszusprechen. 


Erklämng  der  Abbildnngen  anf  den  Tafeln  XV  n.  XVI. 

Fig.  1.    Mycelfäden  im  Inneren  der  Aspergilluseruptionen  (Fall  No.  I). 

Färbung  nach  Gram-AVeigert.    Vergröss.   1:187. 
Fig.  2.    Schnitt  durch  eine  linsengrosse  Eruption  aus  dem  Fall  No.  I. 

Färbung  nach  v.  G  i  e  s  o  n.    Vergröss.  1 :  20. 
Fig.   2a.    Ein  Teil  desselben  Schnittes.    Vergröss.  1:145. 
Fig.  3.    Schnitt  durch  eine  Aspergilluseruption  aus  dem  Fall  No.   IV. 

Färbung  nach  v.  G  i  e  s  o  n.    Vergröss.  1 :  62. 
Fig.    3a.     Ein    Teil   desselben    Schnittes.     Vergröss.    1:535. 
Fig.  4.   Riesenzelle  aus  dem  Fall  No.  V.   v.  G  i  e  s  o  n.   Vergröss.  1 :  535. 
Fig.    5.     Schnitt   durch    eine   vollständig    bindegewebig   umgewandelte 

Aspergilluseruption  aus  dem  Fall  No.  VIII.    Elastinfarbung  nach 

Weigert.    Vergröss.   1:200. 
Fig.  6.    Schnitt  durch  einen  grösseren  Knoten  aus  dem  Fall  No.   IX. 

y.  G  i  e  B  o  n.    Vergröss.  1 :  20. 
Fig.   6a.    Ein   Teil  desselben   Schnittes.     Vergröss.    1:200. 
Fig.  7.   Schnitt  durch  den  indurierten  Limgenrand,  aus  dem  Fall  No.  XI. 

T.  G  i  e  s  o  n.    Vergröss.  1 :  30. 
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Die  Einwirkung  einiger  Bakterien  und  ihrer 
Toxine  auf  den  Herzmuskel. 

Von 
Dr.  MAX  BJÖRKSTEN. 

Schon  im  Anfang  des  19.  Jahrhunderts  war  durch  Arbeiten 
verschiedener  Verfasser  die  Aufmerksamkeit  auf  die  bei  ver- 
schiedenen Infektionskrankheiten  im  Myocardium  vorkommenden 
pathologischen  Prozesse  gerichtet  worden.  Näher  wurde  aber  nur 
das  Typhusherz  studiert.  Diese  Untersuchungen  galten  haupt- 
sächlich dem  makroskopischen  Befund,  und  erst  durch  die  Ar- 
beiten Virchows  lernte  man  in  den  in  diesem  Herzen  vor- 
kommenden parenchymatösen  Veränderungen  das  Wesentliche, 
die  eigentliche  Ursache  der  Schwäche  des  Herzens  erkennen.  Auch 
das  Herz  der  Diphtheriekranken  wurde  nun  bald  von  verschiedenen 
ausgezeichneten  Autoren  einer  eingehenden  mikroskopischen  Unter- 
suchung unterzogen. 

Jetzt  wissen  wir,  dass  man  in  dem  Herzen  nach  verschie- 
denen Infektionen  pathologische  Veränderungen  nachgewiesen  hat, 
die  teils  in  Veränderungen  der  Muskelsubstanz,  wie  Degeneration 
der  Muskelelemente  (albuminoide,  fettige  usw.),  Atrophie  der- 
selben oder  in  Veränderungen  in  der  Form  und  Grösse  der  Muskel- 
keme,  teils  in  solchen  des  interstitiellen  Bindegewebes,  wie  An- 
häufungen von  Kleinzellen,  Infiltration,  Auflockerung  und  Ver- 
mehrung des  Bindegewebes  etc.  bestehen. 

Im  hiesigen  pathologischen  Institute  sind  von  Dr.  Tall- 
q  V  i  s  t*)  solche  Experimente  mit  Streptokokken  und  Strepto- 
kokkentoxin ausgeführt  worden,  und  im  Anschluss  an  dieselben 
habe  ich  eine  Anzahl  Herzen  von  mit  verschiedenen  Bakterien 
resp.  Filtraten  der  betreffenden  Bouillonkulturen  behandelten 
Tieren  untersucht. 


1)  TallqTist:  Ueber  die  Einwirkuagr  Ton  Streptokokken  und  ihrer  Toxine  auf  den 
HerzrauskeL    Zieglers  Beitrüge,  Bd.  XXV  (1899),  Seite  150. 
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Mein  Material  stammt  grösstenteils  von  Kaninchen,  welche 
Prof.  Homen  zu  seinen  Experimenten  über  die  Wirkung  ver- 
schiedener Bakterien  und  ihrer  Toxine  auf  periphere  Nerven, 
Spinalganglien  und  das  Kückenmark  verwendet  hat,  unÜ  bei 
welchen  die  durch  die  eingespritzten  Bakterien  hervorgerufene 
allgemeine  Infektion  immer  kulturell  kontrolliert  wurde.  Femer 
habe  ich  die  Herzen  einiger  Meerschweinchen  und  dasjenige  einer 
Katze  verwendet.  Meistens  wurde  diesen  Tieren  so  viel  von  der 
Kulturflüssigkeit  resp.  von  dem  Filtrat  in  den  Nervus  ischiadicus 
injiziert,  dass  sich  eine  eben  bemerkbare  Anschwellung  an  der 
geimpften  Stelle  des  Nervs  bildete.  Einige  Tiere  enthielten  dazu 
noch  subkutane  Injektionen  (0,5  —  einige  ccm).  Die  Filtrate 
waren  von  eine  "Woche  bis  einige  Monate  alten  Kulturen  her- 
gestellt. '    ' 

Um  einen  solchen  Versuch  als  gelungen  ansehen  zu  können, 
wurde  die  Forderung  aufgestellt,  dass  alle  Kulturen  (die  sowohl 
von  den  Injektionsstellen  als  auch  von  verschiedenen  inneren  Or- 
ganen angelegt  wurden)  entweder  die  eingespritzten  Bakterien  in 
Reinkultur  enthielten  oder  steril  verblieben. 

.Von  den  Versuchstieren  starben  einige,  andere  wurden  durch 
einen  Schlag  über  den  Nacken  getötet. 

Um  die  Entwicklung  der  pathologischen  Prozesse  verfolgen 
zu  können,  habe  ich  die  Herzen  solcher  Tiere  genommen,  welche 
verschieden  lange  Zeit  nach  der  Infektion  resp.  Intoxikation  ge- 
lebt haben. 

Bei  der  Obduktion,  welche  meistens  unmittelbar  oder  einige 
Stunden  nach  dem  Tode  des  Tieres  vorgenommen  wurde,  wurden 
die  Herzen  sogleich  herausgenommen  und  in  die  Fixierungs- 
flüssigkeit gebracht.  Als  solche  ist  meistens  Formol  (10  o/o),  oft 
aber  auch  die  Flemmingsche  Flüssigkeit  und  einige  Male  Müllers 
oder  Zenkers  Lösung  benutzt  worden.  Nach  Härtung  in  Alkohol 
und  Einbettung  in  Paraffin  (mittels  Bergamottöl)  wurden  die 
Schnitte  hauptsächlich  nach  v.  Gieson,  mit  Hämatoxylin  und  Eosin 
oder  Safranin  gefärbt.  Um  die  Bakterien  in  den  Präparaten 
sichtbar  zu  machen,  habe  ich  sie  nach  den  von  Gram- Weigert 
und  Zieler  angegebenen  Methoden  gefärbt. 

Eine  Untersuchung  nach  dem  von  Krehl  (Deutsch.  Arch.  f. 
klin.  Med.  Bd.  46,  S.  457)  vorgeschlagenen  Verfahren  habe  ich 
nicht  ausgeführt.  Es  würde  zu  viel  Arbeit  erfordern,  das 
Kaninchenherz  erst  in  kleine  Teile  zu  zerschneiden,  und  dann 
einen  jeden  Teil  für  sich  zu  untersuchen,  ohne  dass  hierdurch 
doch  ein  wesentlicher  Vorteil  erreicht  würde.  Ich  habe  das  ganze 
Herz  parallel  zur  Längsachse  durch  miteinander  parallelen 
Schnitten  in  Scheiben  von  etwa  3  mm  Dicke  zerlegt,  so  dass  jede 
Scheibe  Teile  sowohl  des  linken  als  auch  des  rechten  Herzens  ent- 
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hielt.  Jedes  Kaninchenherz  ergibt  so  fünf  bis  sieben  Scheiben, 
ein  Meerschweinchenherz  gewöhnlich  vier  und  dasjenige  der  Katze 
acht.  Von  jeder  Scheibe  wurden  4 — 5  Schnitte  gemacht  und 
untersucht.  Wenn  es  sich  um  ein  so  kleines  Herz,  wie  das  eines 
Kaninchens  oder  Meerschweinchens  handelt,  scheint  mir  dieses 
Verfahren  gleichwohl  ziemlich  genaue  Besultate  zu  gewähren. 
Die  Präparate  sind  ebenfalls  sehr  übersichtlich,  so  dass  sich  sehr 
leicht  bestimmen  lässt,  wo  pathologische  Veränderungen  vor- 
kommen. 

Die  zu  diesen  Experimenten  angewandten  Bakterien  stammen ; 

Bacterium  coli  aus  dem  Urin  eines  Patienten  mit 
Cystitis,   Pyelitis  und  retrovesicaler  Fistel. 

Bacillus  Typhi  abdominalis  aus  der  stark  ver- 
grösserten  schlaffen  Milz  eines  am  Typhus  abdominalis  in  der 
dritten  Krankheitswoche  gestorbenen  Mädchens. 

Pneumococcus  aus  der  rostbraunen  Sputa  zweier  an 
croupöser  Pneumonie  leidenden  Patienten. 

Staphy  lococcus  pyogenes  aureus  aus  einem 
Panaritium. 

(Betreffs  der  genannten  Bakterien,  deren  Virulenz  für 
Kaninchen  durch  zahlreiche  Tierpassagen  stark  gesteigert  worden 
war,  siehe  H  o  m  e  n :  Die  Einwirkung  einiger  Bakterien  und  ihrer 
Toxine  auf  periphere  Nerven,  Spinalganglien  und  das  Rücken- 
mark. Acta  Societatis  Scientiarum  fennicae  Tom.  XXX  (1902) 
S.  33). 

Bacterium  Botulinus  von  einer  dem  hiesigen  patholo- 
gischen Institut  von  Prof.  Forssman  in  Lund  gelieferten 
Botulinus-Kultur,  die  aus  der  ursprünglichen  v.  Ermengemschen 
Kultur  stammte.  (Näheres  über  diesen  Bazillus  und  dessen  Toxin 
siehe   in  Prof.  Ho  mens  Aufsatz  in  diesem  Hefte!) 

L  Versuche  mit  dem  Bacterium  coli. 

Diese  Serie  umfasst  7  Kaninchen.  Die  Tiere  sind  2,  4,  6,  13, 
14,  26  und  81  Tage  nach  der  Injektion  einer  Kultur  des  Bacterium 
coli  (das  für  Kaninchen  ziemlich  virulent  war)  in  den  linken 
Nervus  ischiadicus  gestorben  resp.  getötet.  Cxewöhnlich  wurde  eine 
24-stündige  Bouillonkultur  gebraucht,  nur  in  dem  letzten  Falle 
eine  in  Bouillon  aufgeschwemmte,  zwei  Tage  alte  AgarkiQtiLr  eines 
Colibazillus,  der  viele  Tiere  durchwandert  hatte. 

Bei  der  Obduktion  war  bisweilen  ein  klein  wenig  seröses 
Exsudat  im  Peritoneum  und  in  der  Pleura-  oder  der  Pericardial- 
höhle,  sowie  subpleurale  Ecchymosen  zu  finden,  sonst  nichts  Auf- 
fallendes an  den  inneren  Organen. 

Mikroskopisch  findet  man  in  dem  Herzen  in  den  früheren 
Stadien  (in  einige  Tage  alten  Fällen)  die  Kapillargefässe  vielleicht  er- 
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weitert  und  ausnahmsweise  hier  und  da  eine  kleine  Blutung.  Die 
Endothelzellen  der  kleinen  Gefässe  in  der  Muskulatur  scheinen  stellen- 
weise etwas  geschwollen  zu  sein.  Die  grössten  Veränderungen  zeigen 
die  Muskelfasern.  In  dem  Falle,  wo  der  Tod  nach  zwei  Tagen  eintrat, 
findet  man  hier  und  da  eine  leichte  parenchymatöse,  seltener  eine 
fettige  Degeneration.  In  einzelnen  Fasern  ist  die  Muskelsubetanz  stellen- 
weise bis  zu  dem  Grade  verschwunden,  dass  der  Sarcolemmaschlaucii 
ziemlich  leer  ist  oder  nur  unbedeutende  Reste  enthält. 

In  dem  nach  vier  Tagen  gestorbenen  Falle  (Kulturen  teils  steril, 
teils  mit  typischen  Coli-Eolonien)  findet  man  ausserdem  hier  und 
da  einzelne  Muskelfasern  ihrer  Längsrichtung  nach  in  feine  Fibrillen 
zerfallen.  Diese  sind  an  einigen  Stellen  vollkommen  homogen  gefärbt 
und  enthalten  keine  Kerne.  An  anderen  Stellen  sind  die  Muskelfibeni 
wie  aufgequollen.  Schliesslich  finden  wir  auch  kleine  Flecke,  wo  die 
Muskelsubstanz  zum  grössten  Teil  verschwunden  ist,  und  (im  Quer- 
schnitt) das  vom  Perimysium  gebildete  Netzwerk  deutlich  in  mehr 
oder  weniger  leeren  Maschen  hervortritt.  Hier  und  da  sieht  man  einige 
noch  restierende  Muskelkerne.  Oder  man  findet  auch  innerhalb  der 
Maschen  Reste  der  Muskelsubetanz,  bisweilen  in  Verbindung  mit  kurzen 
coliähnlichen  Bazillen.  Diese  habe  ich  hauptsächlich  in  dem  lockeren 
subpericardialen  Bindegewebe  der  Vorhöfe  beolmclitet.  Da  liegen  sie 
in  grossen  Haufen  zusammen.  Nicht  so  oft  sieht  man  die  Bakterien 
zwischen  den  Muskelfasern,  noch  seltener  scheinen  sie  innerhalb  des 
Saroolemmafi    zu   sein. 

Diese  Bakterien  scheinen  die  Muskelsubstanz  aufzulösen  oder  zu 
zerstören,  denn  wo  sie  vorkommen,  ist  die  Muskelsubstanz  in  ihrer 
unmittelbaren  Umgebung  meistens  verschwunden.  Von  den  Bakterien 
andererseits  scheinen  oft  einige  degeneriert  zu  sein.  Hervorgehobea 
sei  aber,  dass  an  solchen  Stellen  oft  keine  Kleinzellen  anzutreffen  sind. 

Hier  und  da  habe  ich  einzelne  grosse  protoplasmareiche  Zellen 
mit  grossen  Kernen  in  dem  interstitiellen  Gewebe  gefunden.  Gleich- 
zeitig sind  auch  einige  der  Muskelkerne  vergrössert. 

Am  Pericardium  sind  die  Endothelzellen  stellenweise  geschwollen. 
Hier  und  da  bildet  das  Pericardium  ganz  kleine  Excrescenzen  von 
lockerem  Bindegewebe,  in  dessen  Maschen  zahlreiche  Anhäufungen  von 
kurzen  coliähnlichen  Bazillen  eingeschlossen  sind. 

In  dem  sechs  Tage  alten  Fallet)  finden  wir  dieselben  degene- 
rativen Veränderungen  wie  oben,  aber  über  etwas  grössere  Partien  ent- 
wickelt. Das  zwischen  den  Muskelbündeln  befindliche  Bindegewebe 
scheint  stellenweise  geschwollen  zu  sein.  Bazillen  kommen  genau  wie 
im  letzterwähnten  Falle  vor. 

In  den  nach  13  und  14  Tage  gestorbenen  resp.  in  Agone  getöteten 
Fällen*)  sind  noch  mehr  oder  weniger  degenerierte  Bazillen  zu  finden. 
Die  degenerativen  Veränderungen  in  der  Muskulatur  kommen  spärlicher 
vor  als  in  den  oben  geschilderten  Fällen.  Dagegen  findet  man  an 
einigen  Stellen  unbedeutende  Ansammlungen  von  Kleinzellen.  Die 
Kapillaren  sind  erweitert,  und  man  stösst  sogar  auf  einzelne  kleine 
Blutungen. 

In   dem   Herzen   des   Tieres,   das   nach   26  Tagen  gestorben')   war, 


^)  Das  Tier  hatte  da  etwa  25%  an  Gewicht  verloren. 

»)  Gewichtsverlust  26  bis  90  o/o-    In  Kulturen  aus  der  Injektionsare^end  typische  Coli- 
kolonien. 

*)  Gewichtsverlost  von  1625  g  bis  1050  g.    Alle  Kulturen  steril. 
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und  noch  mehr  in  demjenigen  des  Tieres,  das  81  Tage^)  nach  der 
Injektion  im  kachektischen  Zustande  getötet  wurde,  findet  man  in 
der  Muskulatur  Partien,  wo  im  erstgenannten  Falle  ein  lockeres,  im 
zweiten  ein  festeres  Bindegewebe  relativ  reichlich  vorhanden  ist.  Von 
diesem  Bindegewebe  dringen  zahlreiche  Bündel  zwischen  die  am  näch- 
sten liegenden  Muskeif ibem  ein.  Im  ersten  Falle  kommen  in  diesen 
Moakelfibem  stellenweise  noch  ein  wenig  degenerative  Veränderungen 
vor,  im  letzteren  nicht. 

IL  Versuche  mit  Filtraten  von  (2  und  3  Wochen 
alten)  Bacterium  Coli-Kulturen. 

Hier  werde  ich  nur  zwei  Versuche  erwähnen.  Im  ersten 
Falle  wurde  das  Tier  3  Tage,  im  zweiten  12  Tage  nach  einer 
Injektion  in  den  linken  Nervus  ischiadicus  getötet. 

Bei  der  Obduktion  wurde  über  die  inneren  Organe  nichts 
Besonderes  notiert.    Alle  Kulturen  verblieben  steril. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Im  ersten  Falle  sieht 
man  ausnahmsweise  begrenzte  Partien,  wo  die  Muskelsubstanz  zum  Teil 
verschwunden  ist.  Hier  kommen  einzelne,  ziemlich  leere  Sarcolemma- 
schlauche  zum  Vorschein.  Die  Muskelkerne  scheinen  vermehrt  zu  sein. 
Diese  Partien  treten  in  ganz  kleinen  Herden  auf,  wo  ein  lockeres  Binde- 
gewebe deutlicher  als  normal  zu  erkennen  ist.  Die  Muskelkeme  sind 
ihrer  Grösse  und  Form  nach  nicht  verändert.  Kleinzellen  sind  im 
allgemeinen  nicht  zu  finden. 

Diese  Herde  gehen  ohne  scharfe  Grenzen  in  die  Umgebung  über. 
An  einzelnen  anderen  Stellen  findet  man  nur  eine  mehr  oder  weniger 
entwickelte  parenchymatöse  Degeneration.  Die  Veränderungen  scheinen 
hier  und  da  im  Zusammenhange,  das  heisst,  in  unmittelbarer  Um- 
gebung der  kleinsten  Blutgefässe  vorzukommen,  diese  aber  zeigen  nichts 
deutlich  wahrnehmbar  Pathologisches. 

In  dem  Herzen  des  nach  12  Tagen  getöteten  Kaninchens  findet 
man  stellenweise  Spuren  von  den  oben  beschriebenen  Veränderungen 
des  Muskels.    Auch  kommen  einzelne  kleine  Blutungen  vor. 

m.  Versuche  mit  dem  Bacillus  Typhi  abdominalis. 

Die  betreffenden  Tiere  sind  1,  5,  6,  7  und  21  Tage  nach  der 
Einspritzung  einer  etwa  einen  Tag  alten  Bouillonkultur  in  den 
Nervus  ischiadicus  sin.  getötet  worden  resp.   gestorben. 

Bei  der  Obduktion  wurde  oft  Injektion  in  den  Meningen, 
bisweilen  ein  wenig  seröses  oder  serös-schleimiges,  ausnahmsweise 
leicht  fibrinöses  Exsudat  in  der  Peritonealhöhle  notiert.  Die 
Bauchorgane  waren  oft  blutgefüllt.  Bei  den  innerhalb  der  2 — 3 
ersten  "Wochen  nach  der  Infektion  spontan  gestorbenen  oder  ge- 
töteten Tieren  wurden  Typhus-Bazillen  gewöhnlich  im  Exsudat 
um  den  Nerv  und  in  dem  Nerv  kulturell  nachgewiesen,  oft  auch 
im  Bückenmark;  bisweilen  ebenso  im  meningealen  Oedem  des  Ge- 
hirns und  in  der  Milz ;  dann  und  wann  auch  im  Blute  lind  in 
der  Leber. 


*)  Gewichtsverlust  von  1960  g  bis  etwa  1300  g-    ^^^  Kulturen  steriJ. 
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Mikroskopische  Untersuchung.  In  dem  Herzen  des  einen 
Tag  nach  der  Injektion  getöteten  Kaninchens  findet  man  ausnahms- 
weise, besonders  in  den  unter  dem  Endocardium  gelegenen  Muskel- 
fasern, einen  kömigen  Zerfall.  Die  Muskelkerne  sind  dabei  teilweise 
verschwunden  oder  auch  etwas  schwächer  als  normal  gefärbt.  Die 
Blutgefässe  scheinen  erweitert  zu  sein.  Im  übrigen  nichts  Bemerkens- 
wertes.   Bazillen  nicht  gefunden. 

In  den  fünf,  sechs  und  sieben  Tage  alten  Fällen  imd  besonders 
in  dem  erstgenannten  (fünf  Tage  nach  der  Injektion  gestorbenen) 
findet  man  wieder  dieselben,  eben  beschriebenen  A'^eränderungeu.  An 
einzelnen  Stellen  scheint  die  Muskelsubstanz  teilweise  verschwunden 
zu  sein,  so  dass  die  Sarcolemmaschläuche  sich  als  mehr  oder  weniger 
leere  Köhrchen  zeigen.  Eigentliche  Ansammlungen  von  Eleinzellen 
sind  nicht  zu  finden,  doch  sieht  man  von  diesen  stellenweise  im 
Zusammenhange  mit  degenerativen  Veränderungen  eine  unbedeutende 
Menge. 

In  dem  Herzen  des  21  Tage^)  nach  der  Injektion  in  Agone  getöteten 
Kaninchens  finden  wir  stellenweise  eine  unbedeutende  Ansammlung 
von  Kleinzellen.  Das  interstitielle  Bindegewebe  scheint  auch  hier  und 
da  ein  wenig  reichlicher  als  normal  vorhanden  zu  sein.  Die  Muskel- 
elemente   zeigen    keine    deutlichen    degenerativen    Veränderungen. 

IV.  Versuche  mit  Typhusbazill-Filtraten. 

Aus  mit  diesen  Filtraten  unternommenen  Versuchen  habe  ich 
vier  Fälle  untersucht.  Die  Tiere  sind  2,  4,  39  und  50  Tage  nach 
der  Injektion  getötet  worden  resp.  gestorben.  Die  Filtrate  waren 
aus  einige  Wochen  bis  2  Monate  alten  Kulturen  hergestellt.  Alle 
Tiere  waren  während  der  Zeit  mehr  oder  weniger  abgemagert. 

Bei  der  Obduktion  wurde  über  die  inneren  Organe  nichts 
Besonderes  notiert. 

Mikroskopische  Untersuchung.  In  dem  ersten,  zwei 
Tage  nach  der  Injektion  getöteten  Falle  findet  man  in  dem  Herzen 
keine  deutliche  pathologische  Veränderungen. 

In  dem  Herzen  des  vier  Tage  nach  der  Injektion  gestorbenen 
Kaninchens  scheint  die  Muskelsubstanz  stellenweise  ein  wenig  ver- 
ringert zu  sein,  so  dass  einzelne  Sarcolemmaschläuche  mehr  oder  weniger 
leer  sind  und  mit  dem  Perimysium  intemum  ein  lockeres  Gewebe  bilden^ 
in  welchem  man  hier  und  da  Beste  der  Muskelsubstanz  sieht.  Die 
Muskelkeme  sind  nicht  veraaehrt,  auch  ist  ihre  Form  nicht  verändert. 
Kleinzellen  wurden  nicht  bemerkt.  In  einigen  Blutgefässen  erscheinen 
die  Endothelzellen  vielleicht  ein  wenig  geschwollen.  Im  übrigen  nichts 
Pathologisches. 

In  den  39  und  50  Tage  nach  der  Injektion  getöteten  Fällen  gewahren 
wir  hier  und  da  eine  unbedeutende  kleinzellige  Infiltration.  Im  übrigen 
nichts  Bemerkenswertes. 

V.  Versuche  mit  Diplococcus  pneumoniae. 
Unter  einer  grösseren  Anzahl  mit  Pneumokokken  infizierter 

Kaninchen  habe  ich  nur  die  Herzen  von  vier  untersucht,  die  1,  2, 

»J  AUe  Kulturen  verblieben  steril.    Gewichtsabnahme  von  2150  ff  bis  ungefÄhr^TOO  ff.      t 
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4  und  12  Tage  nach  der  Infektion  gestorben  sind  resp.  getötet 
wurden.  Die  angewandte  Bouillonkultur  war  immer  etwa 
24  Stunden  alt. 

Sektionsergebnis.  Die  inneren  Organe  in  diesen,  so- 
wie in  anderen  ungefähr  ebenso  alten  Fällen^)  zeigten  meistens 
Blutfülle;  die  Milz  war  oft  deutlich  geschwollen;  auch  pneumo- 
nische Infiltrationen  der  Lungen  kamen  vor.  Ausnahmsweise  war 
peritoneale  Heizung  vorhanden.  Kulturell  waren  typische 
Pneumokokken  in  den  sechs  ersten  Tagen  nach  der  Infektion  oft 
im  Blut  und  in  den  inneren  Organen,  insbesondere  der  Milz,  nicht 
selten  auch  im  Bückenmark  nachzuweisen. 

Mikroskopische  Untersuchung.  In  den  einen  und  zwei 
Tage  alten  Fällen  findet  man  hier  und  da  meistenteils  gerade  unter 
dem  Endocardium  in  einigen  Muskelfasern  einen  leichten  kömigen  Zerfall. 
An  einzelnen  anderen  Fasern  sieht  man  die  Muskelsubstanz  zum  grösseren 
oder  kleineren  Teil  verschwunden,  so  dass  die  Sarcolemmaschlauche 
teilweise  ziemlich  leer  sind.  An  anderen  Partien  beobachtet  man 
schliesslich  einige  sehr  kleine  Anhäufungen  von  Kleinzellen.  Bakterien 
habe  ich  nicht  gefunden. 

In  dem  Herzen  des  vier  Tage  nach  der  Injektion  gestorbenen 
Kaninchens  findet  man  besonders  an  einer  Stelle  der  rechten  Ventrikel- 
wand reichliche  Anhäufungen  von  pneumokokkenähnlichen  Bakterien. 
Diese  liegen  zwischen  den  Muskelfasern  (innerhalb  des  Sarcolemmas 
habe  ich  keine  bemerkt)  und  scheinen  nicht  degeneriert  zu  sein. 
Die  Muskelfasern  in  der  Umgebung  sind  nicht  deutlich  verändert, 
üebrigens  findet  man  hier  und  da  auch  Muskelfibem,  in  welchen 
die  Muskelsubstanz  teilweise  verschwunden  oder  mehr  oder  weniger 
kömig  zerfallen  ist.  Auch  die  Muskelkerne  sind  stellenweise  verändert. 
Einige  scheinen  geschrumpft,  andere  dagegen  vergrössert  (geschwollen) 
zu  sein.  Wenige  Kleinzellen  findet  man  an  einigen  Stellen  im  Zusammen- 
hange mit  diesen  Veränderungen.  Die  Blutgefässe  vielleicht  etwas  er- 
weitert und  blutgefüllt.  Auch  kleine  Blutungen  sind  ausnahmsweise 
zu  beobachten. 

In  dem  zwölf  Tage  alten  Falle  findet  man  dieselben  Veränderungen 
wie  nach  vier  Tagen.  Ausserdem  sehen  wir  an  einzelnen  Stellen  ein 
relativ  reichliches  lockeres  Bindegewebe,  dessen  Maschen  mehr  oder 
weniger  deutliche  Beste  der  Muskelsubstanz  enthalten.  Diese  Beste 
bestehen  an  einigen  Stellen  aus  einer  teils  ganz  homogenen,  teils  körnig 
zerfallenden  Masse.  Die  Muskelkeme  scheinen  an  diesen  Stellen 
schwächer  als  normal  gefärbt  zu  sein,  haben  aber  meistens  ihre  normale 
Form  behalten.  Kleinzellen  kommen  in  diesen  Partien  nicht  vor.  Bak- 
terien habe  ich  nicht  gefunden. 

VI.  Versuche  mit  Pneumokokken-Filtraten. 

Hierher  gehören  nur  zwei  Kaninchen,  von  denen  das  eine 
nach  2,  das  andere  nach  4  Tagen  getötet  wurde. 

Bei  der  Sektion  war  an  den  inneren  Organen  nichts  Be- 
sonderes zu  konstatieren. 


>)  Siehe:  Hörn  6 n  1.  c.  in  Acta  Societates  scient  ferra.    Tom  XXK. 
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In  dem  Herzen  des  erstgenannten  Kaninchens  finden  wir  bei 
der  mikroskopischen  Untersuchung  in  einzelnen  Fasern  einen 
kömigen  Zerfall,  oder  es  sind  dieselben  hydropisch  degeneriert. 
Einige  Muskelkerne  scheinen  eine  geschrumpfte  Form  zu  haben.  Im 
übrigen  findet  man  nichts  Abnormes. 

Im  Herzen  des  zweiten  Kaninchens  zeigen  sich  dieselben  Ver- 
änderungen, aber  noch  weniger  hervortretend. 

VII.  Versuche  mit  Staphy lococcus  aureus. 

Die  zu  dieser  Serie  gehörenden  vier  Kaninchen  waren  nach 
2,  13,  15  und  21  Tagen  gestorben  resp.  getötet  worden.  Die  an- 
gewandte Bakterienkultur,  die  ziemlich  virulent  für  Kaninchen 
war,  war  etwa  20 — 24  Stunden  alt.  Dem  ersten  wurde  0,5  ccm 
Bouillonkultur  intravenös  injiziert.  Bei  den  übrigen  wurde  die 
Injektion  in  den  Nervus  ischiadicus  gemacht. 

Sektionsergebnis.  Die  Milz  war  bisweilen  leicht  an- 
geschwollen und  etwas  dunkel  gefärbt.  Blutfülle  war  auch  in 
den  übrigen  Organen,  besonders  in  der  Leber,  zuweilen  zu  kon- 
statieren. Ein  paarmal  war  das  Peritoneum  sehr  feucht.  Im 
ersten  Falle  waren  gelbliche  Flecke  auf  dem  Herzen  vorhanden. 

Schon  im  ersten  Falle  finden  wir  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  hier  und  da  einzelne  Fasern,  in  welchen  die  Muskel- 
substanz kömig  zerfallen  oder  In  hyaline  homogene  Schollen  umgewandelt 
ist ;  auch  kommt  eine  Anhäufung  von  Pigment  vor.  Die  Seme  sind 
oft  schwächer  als  nonnal  oder  gar  nicht  gefärbt.  An  einigen  Stellen 
kommen  in  Verbindung  mit  den  geschilderten  Veränderungen  aber  auch 
an  solchen  Stellen,  wo  die  Muskelsubetanz  ganz  gesund  zu  sein  scheint, 
grössere  oder  kleinere  Anhäufungen  von  Kleinzellen  vor.  Hier  und 
da  sind  aber  diese  Ansammlungen  sehr  bedeutend  und  mit  sehr  bedeu- 
tenden Veränderungen  der  Muskelsubstanz  kombiniert.  Diese  zeigt  alle 
oben  geschilderten  verschiedenen  Formen  des  Zerfalls,  oder  auch 
ist  diese  so  weit  vorgeschritten,  dass  von  der  Muskelsubetanz  nur  hier 
und  da  mehr  oder  weniger  deutliche  Beste  zu  sehen  sind.  An  solchen 
Partien  sind  auch  Leukocyten  sehr  reichlich  vorhanden,  so  dass  man 
hier  wohl  von  einem  beginnenden  Abszess  sprechen  könnte.  Auch  findet 
man  hier  häufig  Staphylokokken.  Sie  liegen  meistens  zwischen  den 
Muskelfasern  in  ziemlich  grossen  Haufen,  scheinen  aber  auch  inner- 
halb des  Sarcolenmias  vorzukonamen.  Von  den  am  nächsten  liegenden 
Muskelfasern  findet  man  oft  nur  mehr  oder  weniger  deutliche  Beste, 
aber  je  weiter  man  sich  von  dem  Staphylokokkenhaufen  entfernt,  desto 
weniger  ausgeprägt  sind  die  degenerativen  Veränderungen,  bis  sie  sich 
schliesslich  sozusagen  ganz  verlieren.  Eine  scharfe  Grenze  gegen  die 
intakte  Muskelsubstanz  lässt  sich  nirgends  wahrnehmen.  Die  Staphylo- 
kokken ihrerseits  zeigen  auch  einige  Variation  in  Form  und  Grösse  und 
verschiedene  Färbbarkeit.  Die  Blutgefässe  sind  erweitert  und  blut- 
gefüllt; hier  und  da  sieht  man  sogar  eine  kleine  Blutung.  —  Alle 
diese  Veränderungen  scheinen  grösstenteils  in  den  Wänden  der  Ventrikel 
vorzukommen. 

In  den  Herzen  der  13  und  15  Tage  alten  Fälle  findet  man  mit 
den    oben    beschriebenen   analoge   degenerative  Veränderungen.^^iese 
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Degeneration  ist  in  einzelnen  Fasern  so  weit  ausgebildet,  dass  von  der 
Huskelsubstanz  nur  wenige  Beste  übrig  sind,  während  das  Perimysium 
als  ein  lockeres  Bindegewebe  etwas  hervortritt,  unbedeutende  Anhäu- 
fungen von  Kleinzellen  finden  sich  hier  und  da.  Staphylokokken  habe 
ich  nicht  gefunden. 

Im  Falle  von  21  Tagen  findet  man  nur  wenige  degenerative  Ver- 
änderungen. Auch  die  interstitiellen  treten  nicht  so  stark  hervor,  als 
man  nach  den  Besultaten  der  oben  angeführten  Versuche  erwarten 
könnte.  Doch  sieht  man  an  einigen  Stellen  das  Bindegewebe  reichlicher 
als  normal  hervortreten,  während  an  denselben  Stellen  die  Muskel- 
substanz etwas  reduziert  zu  sein  scheint. 

Vin.     Versuche    mit      Staphylokokken-Piltraten- 

Von  dieser  Serie  sind  vier  Kaninchen  untersucht,  welche 
4,  12,  91  und  143  Tage  nach  der  Injektion  getötet  wurden  resp. 
gestorben  sind.  Die  Filtrate  stammten  von  1  und  2  Wochen  bis 
einige  Monate  alten  Kulturen. 

Bei  der  Sektion  wurde  über  die  inneren  Organe  nichts  Be- 
sonderes notiert. 

Mikroskopische  Untersuchung.  Im  Falle  von  vier  Tagen 
finden  wir  an  einzelnen  Stellen  einen  körnigen  2ierfall  der  Muskel- 
fasern, hier  und  da  sind  diese  andererseits  in  ganz  homogene  Massen 
umgewandelt.  Die  Muskelkeme  sind  im  allgemeinen  nicht  verändert, 
nur  hier  und  da  scheinen  sie  grösser  als  normal  zu  sein.  Im  übrigen 
nichts   Bemerkenswertes.    Keine   fettige   Degeneration. 

In  dem  Herzen  des  12  Tage  alten  Falles  sehen  wir  dieselben 
Veränderungen,  aber  etwas  deutlicher  entwickelt.  So  findet  man  an 
zahlreichen  Stellen,  wie  es  scheint,  eine  Vermehrung  des  interstitiellen 
Bindegewebes.  Dieses  Bindegewebe  ist  sehr  locker,  und  in  seinen  Maschen 
sieht  man  Reste  der  Muskelsubstanz.  An  einzelnen  Stellen  finden  wir 
auch  eine  unbedeutende  Ansammlung  von  Kleinzellen.  Die  Muskel* 
kerne  scheinen  im  allgemeinen  nicht  verändert  zu  sein,  nur  hier  und 
da  findet  man  einzelne  grössere,  fibroblastenähnliche  Kerne. 

In  dem  91  Tage  alten  Falle  treten  die  Veränderungen  der  Muskel- 
substanz nicht  mehr  hervor,  und  das  interstitielle  Bindegewebe  scheint 
stellenweise  vermehrt  und  von  festerem  Aussehen  als  normal  zu  sein. 
In  dem  Herzen  des  nach  143  Tagen  getöteten  Kaninchens  finden  wir 
keine  deutlichen  Veränderungen. 

IX.  Versuche  mit  2  bis  5  Wochen  alten  Botulinus- 
kulturen  und  mit  Filtraten  derselben. 

Von  diesen  Serien  (siehe  Prof.  Ho  mens  Aufsatz  in  diesem 
Hefte)  habe  ich  Meerschweinchen,  welche  eine  subkutane  Injektion 
(0,02  bis  0,8  ccm)  erhalten  und  nach  16  Stunden  bis  7  Tagen 
unter  charakteristischen  Symptomen  starben,  untersucht,  sowie 
eine  Katze,  der  ungefähr  9  ccm  subkutan  injiziert  wurden,  und 
die  nach  drei  Ta^en  starb. 

Bei  der  Obduktion  wurde  über  die  inneren  Organe  nichts 
Auffallendes  notiert.  ^^  ^ 
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Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  in 
dem  Herzen  hier  und  da  eine  ganz  unbedeutende  kleinzellige  Infiltration. 
Im    übrigen   nichts   Besonderes.     Bakterien   habe    ich   nicht   gefunden. 


Schliesslich  habe  ich  der  Kontrolle  wegen  die  Herzen  zweier 
gesronden  Kaninchen  untersucht. 

In  denselben  war  nichts   Bemerkenswertes  zu  sehen. 


Fassen  wir  nun  die  Besultate  dieser  Versuche  zusammen,  so 
finden  wir,  dass  bei  Infektion  mit  den  hier  angewandten 
Bakterien  (mit  Ausnahme  des  Botulinus)  oder  nach  Injektion 
der  Filtrate  der  betreffenden  Bakterienkulturen  stellenweise 
degenerative  Veränderungen,  meistens  in  einzelnen  Fasern,  in  der 
Muskulatur  auftreten  können.  Diese  Veränderungen  sind  aber  im 
allgemeinen  nicht  sehr  prägnant. 

Sehr  bald  (schon  nach  einigen  Tagen)  finden  wir  eine  hyaline, 
wachsige  oder  parenchymatöse  Degeneration;  stellenweise  ent- 
halten die  Muskelfasern  Pigment;  seltener  seheint  (besonders 
nach  Infektion  mit  dem  Bakterium  coli)  eine  fettige  Dege- 
neration, bisweilen  auch  eine  hydropische,  vorzukommen.  Her- 
vorgehoben sei  der  Umstand,  dass  die  Muskelsubstanz  an 
einzelnen  Stellen  ziemlich  verschwunden  ist,  so  dass  der 
leere  Sarcolemmaschlauch  hervortritt,  ohne  dass  dieselben 
Muskelfasern  in  nächster  Nähe  dieser  veränderten  Partien 
etwas  Pathologisches  darbieten.  Auch  die  Muskelkeme  sind 
ihrem  Aussehen  nach  meistens  normal.  Kleinzellen  kommen  nur 
relativ  selten  vor. 

Je  länger  das  Tier  nach  der  Infektion  resp.  Intoxikation  ge- 
lebt hat,  um  so  mehr  treten  dann  die  degenerativen  Veränderungen 
in  den  Hintergrund  und  die  interstitiellen  Veränderungen  oft 
etwas  hervor.  Das  zuerst  nach  dem  Verschwinden  der  Muskel- 
substanz zum  Vorschein  kommende  Bindegewebe  hat  ein  lockeres 
Aussehen,  nimmt  aber  später  ein  etwas  festeres  an. 

Die  Kapillargefässe  scheinen  in  früheren  Stadien  oft  erweitert 
zu  sein.  Oft  kommen  auch  kleinere  Blutungen  vor.  In  den 
jüngeren  Fällen  sind  bisweilen  einige  Endothelzellen  der  Kleineren 
Blutgefässe  stellenweise  etwas  geschwollen. 

Diese  Veränderungen  kommen  im  allgemeinen  in  allen  Teilen 
des  Herzmuskels  vor,  nur  in  den  Versuchen  mit  Staphylokokken 
waren  dieselben  nach  meinen  Beobachtungen  hauptsächlich  in  den 
"Wänden  der  Ventrikel  und  oft  in  Verbindung  mit  einer  reich- 
lichen Anhäufung  von  Leukocyten  zu  sehen. 

Ein  auffallender  Unterschied  zwischen  den  Veränderungen  in 
den  Fällen,  wo  lebende  Bakterien,  und  in  denen,  wo  Bakterien- 
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kultnr-Filtrate  injiziert  wurden,  lässt  sich  nicht  immer  kon- 
statieren. Wo  sich  aber  in  dieser  Hinsicht  ein  Unterschied 
äussert,  finden  wir,  dass  bei  Injektion  von  lebenden  Bakterien 
im  allgemeinen  bedeutendere  Veränderungen  als  bei  Injektion  der 
Filtrate  dei  betreffenden  Bouillonkulturen  auftreten. 

Was  die  von  den  verschiedenen  Bakterien  verursachten  Ver- 
änderungen betrifft,  sind  dieselben  sowohl  hinsichtlich  ihrer  Natur, 
als  auch  hinsichtlich  ihrer  Intensität  oft  etwais  verschieden.  Nur 
nach  Injektion  von  lebenden  Staphylokokken  finden  wir  eine  An- 
deutung von  Abszessbildung.  Nach  Infektion  mit  den  übrigen 
Bakterien  ist  es  bisweilen  auffallend,  wie  unbedeutend  die  patholo- 
gischen Veränderungen  in  der  Nähe  der  gefundenen  Bakterien 
sind.  Doch  kommen  auch  in  solchen  Fällen  bisweilen  schwerere 
degenerative  Prozesse  vor. 

Nebenbei  sei  auf  den  grossen  Unterschied  zwischen  dem  von 
mir  verwendeten  Bacterium  coli  (welches  allerdings  sehr  virulent 
war)  und  den  von  Bacillus  Typhi  verursachten  Veränderungen 
hingewiesen.  Eine  Infektion  mit  den  erstgenannten  zeigt  sich, 
so  viel  man  nach  diesen  Versuchen  urteilen  kann,  für  das 
Kaninchenherz  viel  gefährlicher  als  eine  Infektion  mit  den 
letzteren. 

Von  den  angewandten  Bakterien  habe  ich  nur  dem  Bacterium 
Coli,  den  Pneumokokken  und  Staphylokokken  ähnliche  Bakterien 
in  den  Herzen  der  Versuchstiere  wiederfinden  können.  Sie  liegen 
hier  im  allgemeinen  zwischen  den  Muskelfibern,  nur  selten  schein- 
bar innerhalb  des  Sarcolemmas.  In  den  betreffenden  Fällen  waren 
die  entsprechenden   Bakterien  in  Reinkultur  nachzuweisen. 
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Ein  Fall  von  bitemporaler  Hemianopsie  mit 
Sektionsbefund. 

Von 
Dr.  J.  SILFVAST. 

Wenn  jetzt  auch  vollste  Einigkeit  in  der  Lehre  von  der 
partiellen  Sehnervenkreuzung  im  Chiasma  beim  Menschen 
herrscht,  so  sind  doch  die  Auffassungen  von  dem  gegenseitigen 
Verhältnis  der  Fasern  im  Chiasma  nach  wie  vor  ziemlich  geteilt. 
Die  weiteste  Aufnahme  hat  wohl  bei  den  meisten  Forschem  die 
von  Henschen,  Dimmer  und  St.  BernheimerO  vertretene 
Auffassung  gefunden.  Nach  letztgenanntem  Verfasser  erweist 
sich  das  Verhalten  der  Fasern  zueinander  so,  dass  man  in  der 
unteren,  ventralen  Chiasmahälfte  anatomisch  mit  Sicherheit  nur 
gekreuzte  und  zwar  bogenförmig  verlaufende  Sehnervenf asem  und 
Bündel  findet.  In  der  oberen,  dorsalen  Chiasmahälfte  ändert  sich 
das  Bild  der  Verlaufsrichtung  der  Fasern  so,  dass  je  weiter  nach 
oben,  desto  zahlreicher,  zuletzt  ausschliesslich  nur  ungekreuzte 
Sehnerven  nachweisbar  sind.  (Selbstverständlich  gibt  es  eine  Partie 
in  dem  mittleren  Teile  des  Chiasmas,  wo  sich  nur  gekreuzte  Fasern 
finden.) 

Da  die  durch  eine  bitemporale  Hemianopsie  hervorgerufenen 
Sehstörungen  sowohl  für  den  Kranken  selbst,  als  auch  für  den 
imtersuchenden  Arzt  ja  so  in  die  Augen  fallend  sind,  und  da  diese 
Fälle  ausserdem  für  die  Beleuchtung  der  Frage  von  der  Sehnerven- 
kreuzung im  Chiasma  ein  grosses  Interesse  bieten,  so  ist  es  er- 
klärlich, dass  die  Zahl  der  in  der  Literatur  beschriebenen  Fälle 
mit  genanntem  Krankheitsbild  ziemlich  gross  ist.  Unter  diesen 
Umständen  ist  es  daher  um  so  bemerkenswerter,  dass  man  nur 
eine  kleine  Zahl  typischer  Fälle  von  bitemporaler  Hemianopsie 
findet,  in  denen  das  bei  Lebzeiten  wahrgenommene  Krankheits- 
bild und  die  daraufhin  gestellte  klinische  Diagnose  durch  die 
Autopsie  erhärtet  wurde. 


*)  St  Bemheimer,    Handbuch    der   grosamten    Augenheilkunde    Ton   GrKfo  -  S&mlBoh* 
Uef.  16. 
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S  a  6  m  i  s  c  h*)  berichtet  von  einem  Patienten,  der  ausser  den  ge- 
wöhnlichen Symptomen  des  Hirntumors  bi temporale  Hemianopsie  mit 
Herabsetzung  der  Sehkraft  auf  beiden  Augen  bei  normalem  Befund  des 
Augenhintergrundes  zeigte.  Die  Grenze  zwischen  dem  blinden  und  dem 
sehenden  Teil  des  Gesichtsfeldes  fiel  etwas  lateral  vom  Fixierpunkt,  in 
vertikaler  Richtung  am  rechten  Auge  imd  diagonalwartft  nach  innen  oben 
und  aussen  unten  auf  dem  linken  Auge.  Patient  starb  ungefähr  ein  Jahr 
nach  Beginn  der  Krankheit  an  Meningitis.  Bei  der  Obduktion  fand  sich 
ein  taubeneigrosser  Tumor  vor  dem  Chiasma,  gabelförmig  umschlossen 
von  den  Sehnerven. 

Müllers*)  Patient  bemerkte  ganz  zufällig  Herabsetzung  des  Seh- 
vermögens auf  der  äusseren  Partie  des  Gesichtsfeldes  des  rechten  Auges. 
Während  diese  Stönmg  innerhalb  der  nächsten  Monate  an  Ausdehnung 
und  Intensität  zunahm,  stellten  sich  dieselben  Beschwerden  auch  auf 
dem  linken  Auge  ein.  Bei  der  ersten  Untersuchung  des  Patienten  waren 
beide  Augen  fast  vollständig  blind  befunden,  aber  allmählich  stellte 
sich  wieder  relativ  gutes  Sehvermögen  ein,  wobei  dann  bitemporale 
Hemianopsie  mit  scharfer  Demarkationslinie  konstatiert  werden  konnte. 
Bei  der  Obduktion  wurde  ein  von  der  Sella  turcica  ausgehender  harter 
Tumor  konstatiert,  in  welchen  sowohl  das  Chiasma  als  auch  die  nächst 
angrenzenden  Teile  der  Sehnerven  übergegangen  waren. 

B 1  e  6  s  i  g  s^)  Patient  zeigte  ausser  Uebelkeit,  Schwindel  und  Kopf- 
schmerz bitemporale  Hemianopsie  imd  hochgradige  Herabsetzung  der 
Sehkraft  mit  Atrophie  der  Sehnerven.  Bei  der  Obduktion  wurde  ein 
taubeneigrosser,  von  der  Sella  turcica  ausgehender  Tumor  von  cystoidem 
Charakter  angetroffen. 

Mitchell*)  beschreibt  einen  45jährigen  Mann,  der  seit  fünf 
Jahren  an  Kopfschmerzen  und  Herabsetzung  des  Sehvermögens  leidet. 
Bei  der  Untersuchung  wurde  bitemporale  Hemianopsie,  Atrophie  der 
Papillen  und  Herabsetzung  der  Sehkraft  auf  i/^o  konstatiert.  Der  Patient 
starb  ziemlich  plötzlich.  Bei  der  Obduktion  fand  man  einen  auf  der 
SeUa  turcica  verlaufenden  anormalen  Arterienast  zwischen  den  beiden 
Carotiden.  Dieser  hatte  das  Chiasma  in  sagittaler  Richtung  vollständig 
durchschnitten. 

Kraus  s*)  berichtet  von  einem  48jährigen  Mann,  der  mit  schweren 
Kopfschmerzen,  Schwindel  und  Herabsetzung  des  Sehvermögens  erkrankt 
war.  Auf  dem  rechten  Auge  war  S  =  Vi»>  ^^^  ^^^  dem  linken 
S  =  5/j^;  dazu  kam  bitemporale  Hemianopsie,  die  auf  der  rechten  Seite 
vollständiger  als  auf  der  linken  in  die  Erscheinung  trat.  Die  Papillen 
waren  scharf  begrenzt,  die  Retinalgefässe  kontrahiert.  Die  Obduktion 
erwies  einen  Hypophysis-Tumor  mit  glänzender  Schnittfläche  und  von 
leicht  zerfallender  Konsistenz. 

Schnitze s^)  Patient  zeigte  ausser  den  typischen  Zeichen  von 
Akromegalie  eine  bitemporale  Hemianopsie,  die  allmählich  auf  dem 
rechten  Auge  in  vollständige  Amblyopie  überging;  gleichzeitig  hatte 
sich  Atrophie  der  beiden  Papillen  ausgebildet.   Bei  der  Obduktion  fand 


1)  Saemisob,  zit  nach  Wilbrand:  Ueber  Hemianopsie  und  ihr  Verhältnis  xur 
topischen  Diag'nose  der  Gehirnkrankheiten.    1881. 

«)  Müller,  Archiv  f.  Ophthalm.  Vin.    1. 

>)  Blessig,  Sit.  nach  Wilbrand,  ptLg.  67. 

*)  Mitchell,  Sit  nach  Seil:  Ueber  Chiasma-Brkranknnffen.    J.  D.    Leipzig  18M. 

B)  Krauss,  zit.  nach  Nagels  Jahresb.  1891,  pag.  487. 

*)  Schnitze,  Beitrag  ziir  Symptomatologie  und  Anatomie  der  Akromegalie.  Deutsch. 
Zeitschr.  f.  Nerrenheilkunde,  Bd.  XI. 
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man   einen    wallnussgrossen,    einem   Adenom   gleichenden    Hypophysis- 
Tumor. 

W  i  1  b  r  a  n  d^)  bringt  einen  Fall  aus  der  Breslauer  Klinik,  47  jähriger 
Mann  mit  Sehbeschwerden,  bei.  S.  bds.  A  1.  G.  F.  bds.  normal.  Nach 
drei  Jahren  negat.  Skotom  bds.  dicht  nach  aussen  vom  Fixierpunkt. 
Nach  wieder  drei  Jahren  bisweilen  undeutliches  Sehen  im  Bereich  des 
ganzen  fasc.  cruciat.  S  (besonders  Farbenperzeption)  nimmt  nun  in 
den  nasalen  Netzhauthälften  immer  mehr  ab.  In  den  letzten  Jahren 
Lähmung  und  Blödsinn.  Tumor  in  der  Sella  turcica,  dessen  Ausgangs, 
punkt  nicht  mehr  zu  bestimmen  war. 

Oppenhei m*)  referiert  zwei  von  ihm  beobachtete  Fälle  von 
bitemporaler  Hemianopsie.  Der  erste  betrifft  einen  31  Jahre  alten  Mann, 
der  über  starke  Kopfschmerzen,  Erbrechen,  starken  Durst,  Herabsetzung 
des  Sehvermögens  mit  zeit  weisem  Doppelte  hen  klagte.  Der  Augenhinter- 
grund war  normal;  das  Gesiclitsfeld  bot  das  Bild  bitemporaler  Hemia- 
nopsie, welche  nebst  Diabetes  insipidus  das  einzige  objektiv  nachweis- 
bare Krankheitssymptom  war.  Die  Diagnose  wurde  auf  gummöse  Neu- 
bildung an  der  Himbasis  gestellt.  Bei  der  Obduktion  fand  man  eine  von 
den  weichen  Hirnhäuten  in  der  Gegend  des  Chiasma  ausgehende  diffus 
gummöse  Neubildimg.  —  In  dem  andern  von  dem  Verfasser  beobachteten 
Fall  zeigte  sich  während  langer  Zeit  kein  anderes  Symptom  als  Polyurie 
\md  Polydipsie  nebst  bitemporaler  Hemianopsie.  Die  Obduktion  zeigte 
eine  von  den  basalen  Meningen  ausgehende  gummöse  Neubildung,  welche 
das   Chiasma   umschlossen   hatte. 

Der  von  Rat  h^)  beschriebene  Fall  betrifft  einen  Mann,  bei  dem 
sich  im  Alter  von  51  Jahren  Herabsetzung  der  Sehschärfe  einstellte 
nebst  bitemporaler  Hemianopsie  mit  negativem  Befund  des  Augen- 
hintergrundes. Erst  mehrere  Jahre  später  kam  Parese  der  unteren 
Extremitäten  und  beginnende  Atrophie  der  Sehnerven  hinzu.  Exitus 
13  Jahre  nach  dem  Auftreten  der  Sehstörungen,  Bei  der  Obduktion 
fand  man  in  der  Hypophysis  ein  Sarkom,  das  sich  von  da  aus  in  den 
rechten  Seiten  Ventrikel  erstreckte,  graue  Degeneration  beider  Nervi  optici, 
des  Chiasmas  und  der  Tractus   optici. 

Mendel*)  erwähnt  einen  Fall  von  Akromegalie  bei  einer  jungen 
Frau,  welche  neben  den  typischen  Zeichen  dieser  Krankheit  bitempo- 
rale Hemianopsie  zeigte.  Exitus  ziemlich  plötzlich.  Die  Sektion  wies  ein 
wallnussgrosses  Sarkom  nach,  das  einen  grossen  Teil  des  dritten  Him- 
ventrikels  ausfüllte  und  sich  von  da  symmetrisch  in  die  stark  dila- 
tierten  Seitenventrikel  erstreckte.  Die  Tractus  optici  traten  als  ein 
paar  dünne  Stränge  hervor,  ebenso  präsentierte  sich  das  Chiasma  als 
ein  dünnes  bindfadenähnliches  Band.  In  der  Hypophysis  konnte  normales 
Gewebe  nicht  nachgewiesen  werden.  ' 

Bosso*)  beschreibt  einen  Fall  von  bi temporaler  Hemianopsie 
gleichfalls  bei  Akromegalie,  wo  ein  Hypophysis-Tumor  Degeneration 
der  Sehnerven  hervorgerufen  hatte. 

Da  aus  den  oben  angeführten  Gründen  die  Mitteilung  auch 


>)  Wllbrand,  zit.  nach  Seil:   Ueber  Cbiasma-ErkraDkungen.    J.  D.    Leipzig  1894. 

^Oppenheim,  die  oscillierende  Hemianopsie  bitenip.  als  Kriteiiura  der  basalen 
HinieTphilis.    BerL  KUn.  Wocbenschr.    1887  u.  1888. 

s)  Rat h,  ein  Beitrag  zur  Kasuistik  der  Hypophysis  —  Tumoren  J.  D.  Oöttingen  1888. 

<>  Mendel,  Obduktionsbefund  eines  Falles  von  Akromegalie.  Bert.  Klin.  Wochen- 
schrift   1900,  No.  46. 

^  Bosse,  zit  nach  Nagels  Jahresb.    1900,  pag.  41& 
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einzelner  Fälle  von  bitemporaler  Hemianopsie  mit  Sektionsbefund 
Berechtigung  haben  dürfte,  nehme  ich  mir  die  Freiheit^  über  einen 
•derartigen  von  Professor  H  o  m  e  n  beobachteten^)  und  mir  freund- 
lichst zur  Verfügung  gestellten  Fall  zu  berichten.  2) 

E.  A.,  41  Jahre  alt,  Kaufmann  aus  dem  Kirchspiel  Toijala.  Vater 
und  ein  Bruder  an  Nierenleiden  gestorben.  Keine  neuropathische  oder 
tuberkulöse  Belastung.  Patient  hat  acht  Kinder  gehabt,  von  denen  drei 
starben,  das  älteste  wurde  einige  Zeit  vor  seinem  Tode  blind  und  bekam 
Krämpfe  und  linksseitige  Lahmung.  Patient  war  im  allgemeinen  früher 
gesimd  gewesen,  kein  Alkoholist.  Den  5.  Oktober  1898  besuchte  Patient 
Prof.  Hom^n  und  gab  dabei  an,  dass  er  in  den  letzten  Jahren  öfter 
an  diffusen  Kopfschmerzen  und  manchmal  an  Schwindel  gelitten  habe 
und  dass  das  Sehvermögen  seit  ungefähr  i/a  Jahr  herabgesetzt  sei.  Bei 
der  Augenuntersuchung  (Prof.  Wahlfors)  wurde  bitemporale  Hemiar 
nopeic  gefunden,  doch  so,  dass  auf  dem  linken  Auge  die  äussere  Ge- 
sichtsfeldhälfte nicht  vollständig  blind  war.  Die  Demarkationslinie 
zwischen  den  inneren  und  äusseren  Gesichtsfeldhälften  war  scharf 
markiert.  V  =  7«4-  I^e  Augen  zeigten  im  übrigen  äusserlich  und  ophthal- 
moskopisch nichts  Bemerkenswertes.  Abgesehen  von  diesem  Augeih- 
befund  konnte  damals  weder  seitens  der  übrigen  Cerebralnerven  noch 
'betreffs  des  Zustandes  im  allgemeinen  etwas  Besonderes  konstatiert 
werden,  wenn  man  davon  absieht,  dass  Patient  leicht  anämisch  war. 
Auf  Gnmd  der  gefundenen  Sehstörungen  nahm  Prof.  Hom^n  an,  dass 
hier  ein  luetischer  Prozess  an  den  Meningen  der  Gehimbaais  vorlag, 
der  direkt  auf  das  Chiasma  übergegriffen,  oder  auch  ein  Tumor,  mög- 
licherweise von  der  Hypophysis  ausgehend,  der  durch  Kompression  die 
Leitung  im  Chiasma  unterbrochen  hatte.  Da  aber  Patient  Lues  bestimmt 
verneinte  und  sich  aus  der  Anamnese  oder  durch  die  objektive  Unter- 
suchung kein  Anhaltspunkt  für  dieselbe  ergab,  verblieb  Prof.  Hom6n 
in  Uebereinstimmung  mit  Prof.  Wahlfors  bei  der  Wahrscheinlich- 
keitsdiagnose: Tumor.  Inzwischen  wurde  Jodkali  verordnet,  was  jedoch 
keinen  sichtbaren  Einfluss  auf  den  Krankheitsverlauf  hatte. 

In  der  nächstfolgenden  Zeit  blieb  der  Zustand  ziemlich  unverändert, 
ausser  dass  Patient  bemerkte,  dass  das  Sehvermc^en  anfangs  eher  all- 
mählich besser  wurde.  Ungefähr  von  Beginn  des  Jahres  1901  an  hatte 
Patient  Schwäche  im  linken  Arm  und  Bein,  Einschlafen  dieser  Glied- 
massen und  zeitweiliges  Zittern  in  ihnen  verspürt;  seit  1902  verlor 
er  ausserdem  seine  Energie  und  wurde  nach  den  Angaben  seiner  Frau 
in  seinem  Gebaren  imd  in  der  Auffassung  etwas  blöde  und  kindisch. 
Im  November  1902  wurde  er  schlafsüchtig,  so  dass  er  öfter  am  Tage 
einschlafen  konnte.  Am  23.  desselben  Monats  fühlte  er  starke  üebel- 
keit  und  bekam  heftige  Kopfschmerzen,  die  sich  'über  die  nächsten 
Tage  hinzogen;  dazu  kam  zu  wiederholten  Malen  Erbrechen.  Patient 
zeigte  in  den  letzten  Tagen  Zeichen  der  Verwirrung  imd  hat  eich 
seitdem  nicht  mehr  orientieren  können,   wenn  er  auch  seine  nächsten 


1)  Einen  kurzen  Bericht  über  den  Fall,  mit  Demonstration  von  Präparaten  ^ab  l^roC 
Homön  auf  der  Versammlunsr  der  finnischen  Aerztegresellschaft  am  7.  MXrz  19üe. 

s)  Hierbei  will  Professor  Homön  besonders  berrorifehobea  wissen,  dass  die 
UnyoUstilndigkeit  der  ObdukUon  darauf  benibt,  dass  sie  in  aUergrösater  BUe  in  einem 
Privatkrankenhaus  yorgenommen  werden  musste,  ebenso  wie  all  die  kurzen  Notizen  über 
den  Fall  in  seinem  PriTa^ournal  ohne  den  Gedanken  an  eine  spätere  VerSffentliohung 
iremacht  waren. 
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Angehörigen  kennt;  der  Schlaf  ist  gestört,  Appetit  verschlechtert;  keine 
Krämpfe.  Prof.  Hom6n  wurde  daher  telephonisch  —  Patient  wohnte 
auf  dem  Lande  —  konsultiert,  und  auf  Prof.  H's.  Hat  wurde  Patient 
am  13.  Dezember  1902  in  ein  Privatkrankenhaus  in  der  Stadt 
(Dr.  Lübeck)  aufgenommen.  Aus  der  dort  geführten  Kranken- 
geschichte mag  folgendes  angeführt  werden: 

Patient  von  normalem  Körperbau,  heruntergekommenem  Emäh- 
rimgszustand,  blassgelber  Hautfarbe  und  trägem  Gresichtsausdnick. 
Haut  elastisch;  Schleimhäute  blass.  Thorax  wohlgebaut;  Perkussions- 
schall sonor,  in  gewöhnlicher  Ausdehnung;  Atmungsgeräusch  vesikulär, 
überall  gleich.  Herzdämpfimg  von  gewöhnlicher  Grösse ;  Herztöne  klang- 
voll, rein,  von  regelmässigem  Rhythmus.  Der  Puls,  dessen  Freciuenz 
zwischen  64  und  80  Schlägen  in  der  Minute  variierte,  zeigte  nichts 
Bemerkenswertes.  Keine  deutlichen  Lähmungen  oder  Sensibilitats- 
stönmgen,  ausser  vielleicht  in  geringem  Masse  auf  der  linken  Seite. 
Die  Patellarreflexe  lebhaft,  besonders  auf  der  linken  Seite,  Hautreflexe 
deutlich;  Muskulatur  im  grossen  imd  ganzen  schlaff.  Die  Muskelkraft 
scheint  auf  der  linken  Seite  etwas  weniger  stark  als  auf  der  rechten. 
Der  Mundwinkel  scheint  etwas  nach  rechts  unten  gezogen;  die  Aus- 
sprache ist  etwas  undeutlich,  langsam.  Die  Augen  zeigen  äusserlich 
nichts  Bemerkenswertes.  Die  Pupillen  sind  verschieden  gross ;  die  rechte 
nicht  ganz  konzentrisch;  reagieren  äusserst  träge  (weshalb  es  schwer 
ist,  mit  Sicherheit  zu  sagen,  ob  hemianopische  Pupillenreaktion  vorliegt 
oder  nicht) ;  es  scheinen  gekreuzte  Doppelbilder  vorhanden  zu  sein.  Ueber 
das  Gesichtsfeld  siehe  unten,  Urin  leicht  schleimig  getrübt;  spez. 
Grewicht  1023;  kein  Zucker,  kein  Albumen. 

Um  nichts  zu  unterlassen,  und  da  ja  in  jedem  Fall  vorausgegangene 
Lues  trotz  allen  Leugnens  des  Patienten  nicht  mit  völliger  Sicherheit 
ausgeschlossen  werden  konnte,  wurde  antiluetische  Behandlimg,  in  der 
Form  von  Injektionen  mit  Hydrarg.  salizyl  und  Jodkali,  4 — 5  g  pro  die^ 
eingeleitet. 

2.  Januar  1903.  Patient  erhält  ein  laues  Bad,  worauf  sich  ein 
plötzlicher  Schwächezustand  mit  leichten  Zuckungen  im  Gesicht  und 
der  linken  Halsseite  einstellt. 

7.  Januar.  Sehschärfe  wegen  des  Allgemeinzustandes  des  Patienten 
schwer  genau  zu  bestinmien.  Die  äusseren  Gesichtsfeldhälften  fehlen 
vollständig;  möglicherweise  auch  Defekte  in  den  inneren  Hälften  (Prof. 
Wahlf  ors).    Die  Papillen  scharf  umgrenzt,  etwas  blässer  als  normal. 

10.  Januar.  Patient  ist  wieder  unklar;  der  Puls  schwach,  keine 
Krampf  Zuckungen ;  die  Aussprache  schwerer  als  vordem. 

16.  Januar.  Plötzlich  auftretende  Temperatursteigerung,  39,4  O; 
leichtere  Zuckungen  in  den  Extremitäten  und  im  Gesicht;  schläft  viel 
am  Tage;  reagiert  träge  auf  Ansprache,  ist  unsauberer  geworden  als 
in  den  Tagen  vorher. 

17.  Januar.  Patient  hat  gut  gegessen,  er  scheint  etwas  klarer; 
ist  sich  zum  erstenmal  bewusst,  dass  er  sich  im  Krankenhaus  befindet. 

24.  Januar.  Der  Patient  verschied  plötzlich  in  der  Xacht,  an- 
scheinend an  Herzlähmung. 

Sektion  am  24.  Januar  1903,  Vs^  ^^^  nachmittags  (nur  die 
Eröffnung  der  Schädelhöhle  war  von  den  Angehörigen  gestattet). 

Der  Schädel  von  mittlerer  Stärke;  ziemlich  symmetrisch;  Diploe 
ziemlich  ausgebildet.    Auf  der  inneren  Fläche  hier  und  da,  besonders 
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in  der  Gegend  der  linken  Sutura  coronalis,  kleinere  grubenförmige 
Vertiefungen  (sie  scheinen  den  Pacch ionischen  Granulationen  zu  ent- 
sprechen). Die  Dura  ist  gespannt;  die  Gyri  sind  sehr  deutlich  durch 
sie  sichtbar.  Die  Gyri  sind  stark  abgeplattet;  die  grossen  Blutleiter, 
auch  die  Piavenen  etwas  blutgefüllt.  Die  Pia  leicht  ablösbar.  Besonders 
jederseits  des  Sulcus  interhemiaphericus,  aber  auch  in  der  der  linken 
Sutura  coronalis  entsprechenden  Gegend  Pacchionische  Granulationen.  An 
der  Hirnbasis  in  der  Gegend  des  Chiasmas,  z.  T.  dieses  bedeckend  (vergl. 
Figur)  und  auch  den  oberen  Hand  des  Pons,  besonders  rechts,  drückend. 


findet  sich  eine  weissgraurötliche,  ungefähr  pflaumengrosse,  fibrös- 
markige  Geschwulstmasse,  3,5  cm  lang,  fast  3  cm  breit,  ca  3  cm  hoch 
(dick)  imd  von  nicht  besonders  fester  Konsistenz.  Die  Greschwulst 
hängt  mit  den  weichen  Hirnhäuten  zusammen,  in  die  sie  an  der  ge- 
nannten Stelle  unmittelbar  überzugehen  scheint.  Die  Hypophysis  ist 
etwas  mehr  als  erbsengross,  von  leicht  grauroter  oder  gräulicher  Farbe 
und  markiger  Beschaffenheit;  ihre  Konsistenz  ist  fester  als  die  des 
Tumors.  Das  Chiasma  ist  stark  abgeplattet,  hat  eine  Höhe  von  7  mm 
und  eine  Dicke  von  etwa  2  mm.  Die  Nervi  optici  von  normalem  Aussehen. 
Die  Gefässe  an  der  Hirnbasis  sehr  dünn  und  glatt.  In  den  Seiten- 
ventrikeln eine  geringe  Menge  klarer  seröser  Flüssigkeit;  das  Ependym 
glatt;  im  übrigen  nichts  Bemerkenswertes.  /-^  t 
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Mikroskopischer  Befund.  In  dem  vorderen,  die  Arter. 
ccntr.  retinae  enthaltenden  Teil  der  Sehnerven  findet  man  in  nach 
Weigert  gefärbten  Schnitten  nur  eine  unerhebliche  Atrophie  und  einen 
geringen  Untergang  von  Sehner venfasern.  Die  rarifizierten  Partien 
scheinen  dabei  keine  bestimmte  Stelle  des  Sehnervenquerschnittee 
einzunehmen.  Im  hinteren  Teil  der  Sehnerven  dagegen  sind  die 
alterierten  Partien  vorzugsweise  in  dem  zentralen  und  medialen 
Teil  des  Querschnitts  lokalisiert.  Die  Atrophie  ist,  wie  es  den  An- 
schein hat,  in  dem  rechten  Sehnerv  etwas  weiter  fortgeschritten  als 
in  dem  linken.  Eine  Vermehrung  der  Kerne  oder  eine  deutliche  Ver- 
dickung der  Septa  war  nicht  zu  konstatieren.  Im  Chiasma  waren 
die  atrophierten  Partien  in  erster  Linie  im  mittleren  Teile  nachweis- 
bar.   Die  Hypophysis  zeigte  nichts  Bemerkenswertes. 

Die  Geschwulst  erwies  sich  als  ein  ziemlich  ausgiebig  vaskulari- 
siertes    Endotheliom. 

Epikrise. 

Bei  einem  vollständig  gesunden  Mann,  ohne  irgend  eine 
hereditäre  Belastung,  tritt  ohne  sichtbare  Ursache  allmählich  zeit- 
weise diffuser  Kopfsehmerz  im  Verein  mit  Schwindel  und  Ver- 
minderung des  Sehvermögens  ein  Bei  der  Untersuchung 
nach  etwas  mehr  als  vier  Jahren  vor  dem  Tode  kon- 
statiert man  bitemporale  Hemianopsie,  Herabsetzung  der  Seh- 
schärfe bei  negativem  ophthalmoskopischem  Befund;  eben- 
so konstatiert  man  die  Abwesenheit  deutlicher  Krankheits- 
symptome  aus  anderen  Nervengebieten  oder  anderen  Organen 
überhaupt.  Lues  wird  bestimmt  verneint-  Während  der  nächsten 
Jahre  tritt  keine  andere  Störung  hinzu,  sondern  der  Patient  findet 
im  Gegenteil,  dass  das  Sehvermögen  im  Anfang  sich  eher  bessert. 
Allmählich  wird  der  Patient  energielos  und  etwas  kindisch  in 
seinem  Wesen.  Dazu  kommt  starke  Schlafsucht,  so  dass  Patient 
oft  am  Tage  in  Schlaf  verfällt.  Späterhin  stellt  sich  ein  Gefühl 
von  Einschlafen  xmd  geringe  Schwäche  im  linken  Arm  und  Bein 
und  zeitweise  Erbrechen  ein,  etwa  vier  Jahre  nach  der  ersten  Unter- 
suchung findet  man  ausser  der  Hemianopsie  und  Amblyopie,  An- 
deutungen von  Atrophie  der  Papillen,  Ungleichheit  und  träge 
Reaktion  der  Pupillen  sowie  Diplopie.  Hierzu  kommt  leichte 
Parese  des  linken  Arms,  Beins  und  Facialis.  Der  Exitus  tritt 
plötzlich  ein,  anscheinend  infolge  von  Herzlähmung. 

Das  Ejrankheitsbild,  das  Patient  bot,  als  er  sich  zum  ersten 
Male  zur  Untersuchung  einstellte,  musste  den  Gedanken  erregen, 
dass  hier  ein  Prozess  an  der  Gehimbasis  vorlag,  der  direkt  das 
Chiasma  in  Mitleidenschaft  zog  oder  einen  Druck  auf  dieses  aus- 
übte. Am  meisten  war  man  versucht,  auf  einen  luetischen  Prozess 
in  Form  einer  Basalmenigitis  oder  auf  Gumma,  oder  auch  auf 
Tumor  zu  schliessen.  Gegen  eine  Basalmeningitis  sprach  zunächst 

die  Beschaffenheit  der  Demarkationslinie  zwischen  den  blinden        r^^^/^T^ 
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und  den  sehenden  Gesichtsfeldhälften.  Diese  deutete  darauf  hin, 
dass  das  Chiasma  während  einer  ziemlieh  langen  Zeit  in  der 
Medianlinie  an  einem  sehr  begrenzten  Abschnitt"  alteriert  wurde,, 
was  sich  ja  kaum  mit  der  Annahme  einer  basalen  Mennigitis  ver- 
einen lässt.  Gegen  einen  luetischen  Prozess  im  allgemeinen  sprach 
die  Abwesenheit  jedes  anamnestischen  Anhaltspunktes  für  eine 
früher  durchgemachte  syphilitische  Infektion;  noch  mehr  die  Er- 
folglosigkeit der  eingeleiteten  antiluetischen  Behandlung.  Die  An- 
nahme eines  Tumors  hatte  daher  die  grösste  Wahrscheinlichkeit 
für  sich  und  wurde  auch  durch  die  Obduktion  bestätigt. 

Es  wäre  interessant  gewesen,  sich  über  die  Länge  der  Zeit 
orientieren  zu  können,  während  der  die  Demarkationslinie  zwischen 
den  blinden  imd  sehenden  Teilen  des  Gesichtsfeldes  in  der  Fixations- 
linie  verblieb,  denn  bei  der  Anordnung  der  Sehnerven  im  Chiasma 
ist  es  leicht  erklärlich,  dass  ein  solches  Verhalten  nur  in  höchst 
seltenen  Ausnahmefällen  bei  den  bitemporalen  Hemianopsien 
beobachtet  wird.  Ein  gutes  Beispiel  hierfür  liefert  Mitchells  Fall, 
wo  ein  Aneurysma  eines  auf  der  Sella  turcica  verlaufenden 
anormalen  Arterienastes  zwischen  beiden  Carotiden  das  Chiasma 
in  der  Medianlinie  geteilt  hatte.  Unser  Patient  entzog  sich  leider 
weiterer  Beobachtung,  und  eine  erneute  Untersuchung  des  Ge- 
sichtsfeldes konnte  erst  kurze  Zeit  vor  dem  Exitus  zu  einer  Zeit 
vorgenommen  werden,  da  der  psychische  Zustand  des  Patienten 
schon  so  angegriffen  war,  dass  exakte  Angaben  von  ihm  nicht 
mehr  erhalten  werden  konnten.  Die  zu  dieser  Zeit  vorgefundene 
Ungleichheit  der  Pupillen,  die  Diplopie,  die  leichte  Parese  des 
linken  Arms  und  Beins  liessen  jedoch  vermuten,  dass  der  Tumor 
nun  nicht  mehr  bloss  auf  den  mittleren  Teil  des  Chiasmas  be- 
schränkt sein  konnte,  sondern  auf  die  umgebenden  und  angrenzen- 
den Partien,  also  auch  auf  die  mot.  Bahnen  in  der  rechten  Pons- 
hälfte  einen  Druck  ausüben  musste,  was  auch  die  Obduktion 
dartat.  Unter  Berücksichtigung  des  chronischen  Verlaufs  der 
Krankheit  und  bei  den  klinischen  Symptomen  überhaupt,  ist  an- 
zunehmen, dass  der  Tumor  während  mehrerer  Jahre  iiur  sehr 
langsam  an  Grösse  zugenommen,  aber  dann  begonnen  habe,  sich 
mehr  auszudehnen. 

Von  Symptomen,  die  auf  einen  allgemeinen  Himdruck 
deuteten,  begegneten  wir  in  unserem  Fall  difusem  Kopfschmerz, 
Schwindel  und  Erbrechen;  dagegen  wurde,  wenigstens  bei  der 
ersten  Untersuchung  im  frühen  Krankheitsstadium,  eine  Papillitis 
vermisst.  Streng  genommen  ist  jedoch  nicht  auszuschUessen,  dass 
eine  Papillitis  zu  irgend  einer  Zeit  des  Krankheitsverlaufs  vor- 
handen gewesen  war,  denn  ims  fehlen  für  viele  Jahre  Angaben  über 
den  ophthalmoskopischen  Augenbefimd.  Doch  scheint  die  Ab- 
wesenheit jeder  Andeutung  von  Papillitis  bei  der  ersten  Unter- 
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suchung,  obgleich  damals  schon  eine  beträchtliche  Herabsetzung 
der  Sehschärfe  vorlag,  und  weiter  die  nur  langsam  eintretende 
Abnahme  des  Sehvermögens  darauf  hinzudeuten,  dass  die  mikro- 
skopisch nachgewiesene  Sehnervenatrophie  als  eine  direkte  Folge 
des  Drucks  zu  betrachten  ist,  dem  das  Chiasma  durch  den 
Tumor  ausgesetzt  war,  und  nicht  als  Folgeerscheinung  einer 
vorhergegangenen  Papillitis.  Während  ja  bekanntlich  bei  Hirn- 
tumoren im  allgemeinen  das  Auftreten  einer  Papillitis  zu  den 
sehr  oft  zu  beobachtenden  Symptomen  gehört,  fehlt  eine 
solche  ziemlich  oft  bei  Tumoren  in  der  Hypophysisgegend.  So 
vermisste  Rath  in  den  von  ihm  zusammengestellten  38  Fällen 
von  Hypophysistumor  eine  Papillitis  in  ungefähr  50  o/o.  Als 
Kennzeichen  für  Tumoren  in  der  Hypophysisgegend  führen  speziell 
Bernhardt  und  Oppenheim  ausser  Symptomen  an  den  Augen 
eine  stark  ausgeprägte  Somnolenz,  verlangsamte  Sprache  und  kin- 
disches Wesen  des  Patienten  an.  Auch  bei  unserem  Patienten 
traten  die  genannten  Symptome  in  ziemlich  hohem  Grade  auf. 
R  a  t  h ,  der  eine  hochgradige  Somnolenz  in  30  «/o  der  von  ihm 
zusammengestellten  Fälle  fand,  weist  darauf  hin,  dass  in  den 
meisten  dieser  Fälle  entweder  der  Tumor  sehr  bedeutenden  Um- 
fanges  war  oder  in  den  Himventrikeln  eine  grosse  Quantität 
Flüssigkeit  vorgefunden  wurde.  Die  genannten  Phänomene  würden 
deshalb  als  direktes  Kompressionssymptom  zu  betrachten  sein. 
Gegen  diese  Hypothese  scheint  mir  der  Umstand  zu  sprechen,  dass 
wir  ziemlich  oft  auf  dem  Sektionstisch  Hirntumoren  von  be- 
deutender Grösse  antreffen,  ohne  dass  eines  der  genannten 
Symptome  in  vivo  beobachtet  worden  war.  Auch  in  unserem  Fall 
hat  ein  solcher.  Kausalzusammenhang  nicht  vorgelegen,  denn  der 
Tumor  war  relativ  klein,  wobei  eine  etwas  grössere  Menge  von 
Ventrikel-Hydrops  gleichfalls  nicht  vorhanden  war;  wir  müssen 
demnach  den  Grund  in  anderen  uns  bis  auf  weiteres  unbekannten 
Umständen  suchen. 

Als  ein  Umstand  von  Interesse  verdient  noch  der  überaus 
chronische  Verlauf  der  Krankheit  hervorgehoben  zu  werden.  Wir 
haben  nämlich  gesehen,  wie  imser  Patient  schon  1898,  zu  einer  Zeit, 
wo  vollkommen  evidente  Symptome  einer  cerebralen  Affektion 
vorlagen,  angab,  er  habe  seit  einigen  Jahren  zeitweise  an  diffusem 
Kopfschmerz  und  Schwindel  gelitten.  Wir  dürfen  den  Krank- 
heitsverlauf daher  auf  ^etwa  7  bis  8  Jahre  veranschlagen.  Trotzdem 
war  noch  während  der  letzten  Periode  der  Krankheit  ein  recht 
gutes  Sehvermögen  und  eine  nur  geringe  Atrophie  der  Papillen 
vorhanden,  ein  Befund,  der  sich  aus  der  relativ  geringfügigen 
Atrophie  der  Nervenfasern  erklärt.  Wir  haben  uns  daher  auch 
zu  denken,  dass  der  Tmnor  während  einer  längeren  Zeit  des  Ver- 
laufs der  Krankheit  durch  seinen  Druck  auf  das  Chiasma  nur  eine       ^  j 
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Unterbrechung  der  Leitung  der  Nervenfasern  hervorgerufen,  und 
dass  sich  eine  wirkliche  Atrophie  der  Nervenfäden  erst  sehr  spät 
zu  entwickeln  begonnen  hat. 

In  Uebereinstinunung  mit  dem  klinischen  Bild  der  bitempo- 
ralen Hemianopie  haben  wir  die  Alteration  der  Nervenfäden  im 
hinteren  Teil  der  Sehnerven  vorzugsweise  im  medialen  und  centra- 
len Teil  des  Querschnitts  auftreten  sehen;  ebenso  war  dieselbe  im 
Chiasma  in  dessen  mittleren  Teile  am  schärfsten  ausgeprägt. 
Seinem  anatomischen  Charakter  nach  stellt  der  Tumor  ein  von 
den  weichen  Hirnhäuten  ausgehendes  Endotheliom  dar. 


Digitized  by 


Google 


Seltene  Sektionsfälle. 

Von 

Prof.  Dr.   E.   A.   HOMEN. 

(Helsingfors.) 

Unter  obenstehender  Rubrik  werden,  wie  schon  im  Vorwort 
angegeben   ist,   von  Zeit  zu   Zeit  am   Ende    der   Hefte    seltene 
Sektionsfälle,   die   eine   allgemeinere   Aufmerksamkeit   verdienen 
können,   aus  dem  hiesigen   pathologischen   Institut   angeführt. 

Diesmal  werde  ich  über  einige  Fälle  von  excessiver 
Hydrocephalus  (wovon  relativ  oft  Fälle  bei  uns  vorkom- 
men), die  im  Laufe  der  letzten  neun  Jahre  zur  Sektion  ge- 
kommen sind,  hier  in  Kürze  berichten,  hierbei  auch  einige  kurze 
klinische   Daten    über   dieselben   beifügend. 

Einige  Fälle  von  exzessiver  Hydrocephalus. 

Pall  I.  M.  K.  Der  Fall  betraf  ein  am  24.  Novemljer  1899  in 
der  hiesigen  Universitäts-Kinderklinik  verstorbenes  Kind.  Die  dem  Fall» 
entnommenen  anatomischen  Präparate  wurden  von  mir  in  der  am 
folgenden  Tage  (25.  November)  stattfindenden  Sitzung  der  Finnlän- 
dischen  Aerztegesellschaft  vorgezeigt,  und  bei  dieser  Gelegenheit  wurden 
von  Prof.  P  i  p  p  i  n  g  folgende  Notizen  über  den  Fall  mitgeteilt : 

Patientin,  ein  fünfmonatiges  Mädchen,  war  uneheliches  Kind  eines 
Dienstmädchens.  Die  Mutter  hat  sich  angeblich  überhaupt  guter  Ge- 
sundheit erfreut  und  sich  auch  während  der  Schwangerschaft  wohl 
befunden.  Auch  der  Vater  soll  gesund  gewesen  sein.  Nach  normaler 
Schwangerschaft  wurde  das  Kind  spontan  geboren,  und  es  wurde  schon 
bei  der  Geburt  bemerkt,  dass  der  Kopf  des  Kindes  etwas  grösser  als 
gewöhnlich  war.  Seither  hat  die  Grösse  des  Kopfes  kontinuierlich  zii- 
uenommen.  Das  Kind  hat  ordentlich  gegessen,  Magen  und  Darm  haben 
gut  funktioniert,  und  Patientin  ^st,  abgesehen  von  der  letzten  Zeit 
vor  der  Aufnahme  in  die  Kinderklinik,  nicht  besonders  unruhig  gewesen. 
Das  Kind  wurde  im  Alter  von  15  Wochen  ins  Krankenhaus  auf- 
genommen und  bot  zu  dieser  Zeit  folgende  Masse  dar: 

Umfang  des  Kopfes  59     cm 

Abstand  zwischen  beiden  Proco.  mastoidei   über  den 

Scheitel  gemessen  13       „ 

Entfernung  zwischen  Nasenwurzel  und  Protuberantia 

occipitalis  externa 
Diameter  fronto-occipitalis 
„         biparietalis 
„         bi  temporal  is 


39,5 
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Diameter  mento  occipitalis  21,0  cm 

„         suboccipito-bregmaticus  18,5    „ 

Umfang  des  Brustkorbes  41,0    „ 

Körperlänge  63,0    „ 

Körpergewicht  8650,0  g 

Das  Kind  kann  den  Kopf  nicht  aufrecht  halten,  noch  auch  nur 
bewegen.  Verknöcherung  des  Schädels  sehr  unvollständig;  die  grosse 
Fontanelle  setzt  sich  nach  vorn  bis  an  die  Nasenwurzel  fort,  nach 
hinten  geht  sie  in  eine  weiche,  vorn  etwa  8  cm  breite  Partie  über, 
welclie  sie  mit  der  kleinen  Fontanelle  verbindet;  auch  seitlich  erstreckt 
sich  diese  weiche  Partie  von  der  kleinen  Fontanelle  her  weit  herab  und 
wird  nur  durch  eine  verhältnismässig  schmale  verknöcherte  Zone  von  den 
Seitenfontanellen  getrennt,  welche  ebenfalls  sehr  gross  sind.  Intrakraniale 
Spannung  beträchtlich;  starker  Shock  beim  Anschlag  auf  die  weichen 
Partien.  Kopf  vollständig  transparent.  Augäpfel  nach  unten  gedrückt,  so 
dass  die  Hornhaut  jederseits  zum  Teil  von  dem  unteren  Lide  bedeckt 
wird;  Nystagmus;  Strabismus  divergens;  Pupillen  gleich  gpross,  reagieren 
nicht  auf  Licht.  Das  Kind  scheint  weder  zu  sehen  noch  zu  hören;  es  liegt 
meist  apathisch  da,  schreit  jedoch  auch  viel,  hält  Arme  und  Beine 
steif,  die  Vorderarme  sind  gebeugt,  die  Finger  in  die  Hand  eingeschlagen ; 
bei  passiver  Bewegung  der  Gliedmassen  macht  sich  ein  erheblicher 
Widerstand  bemerkbar;  Sehnenreflexe  gesteigert.  Ernährungszustand 
sehr  gut. 

Während  des  sechswöchigen  Aufenthaltes  des  Kindes  in  dem 
Krankenhause  nimmt  die  Grösse  des  Kopfes  noch  ein  wenig  zu;  die 
Kräfte  nehmen  ab,  und  unter  Verfall  des  Ernährungszustandes  und 
Sinken  der  Körpertemperatur  —  in  der  letzten  Zeit  etwa  35  ^  — 
kollabiert  das  Kind  und  stirbt  im  Alter  von  5  Monaten  am  24.  November 
(1899). 

Aus  dem  Protokoll,  welches  bei  der  am  folgenden  Tage  von  mir 
bewerkstelligten  Sektion  aufgenommen  wurde,  sei  hier  folgendes 
angeführt : 

Kopf  ungewöhnlich  stark  hydrokephalisch  missgebildet,  sein  Um- 
fang etwa  60  cm. 

Schädel  überall  äusserst  dünn;  an  Stelle  der  Sagittalnaht  findet 
sich  ein  einige  Zentimeter  breiter  Zwischenraum  zwischen  beiden 
Scheitelbeinen,  wodurch  die  beiden  auch  im  übrigen  sehr  stark  ent- 
wickelten medianen  Fontanellen  miteinander  zusammenfliessen. 

Sutura    lambdoidea   beiderseits    ein    paar    Zentimeter   weit    offen. 

Beim  Eröffnen  des  Schädels  stellt  sich  heraus,  dass  dieser  weitaus 
zum  grössten  Teil  nur  eine  klare,  seröse  Flüssigkeit  in  einer  Menge 
von  etwa  2,6  1  enthält.  Die  ganze  Innenfläche  des  Gehirnschädels 
zeigt  sich  von  Dura  und  weichen  Gehirnhäuten  ausgekleidet. 

Vom  Gehirn  ist  nur  noch  an  der  Schädelbasis  ein  Rudiment  vor- 
handen (s.  Fig.  1,  welche  den  Situs  beim  Anblick  von  der  Seite 
und  etwas  von  oben  und  bei  seitwärtsr  und  aufwärts  gezogener  Falx 
cerebri  wiedergibt). 

Fossa  cranii  anterior  beiderseits  leer.  Auch  die  rechtsseitige  Fossa 
media  ziemlich  leer.  Dagegen  finden  sich  an  der  Mittelpartie  der 
Schädelbasis  sowie  in  der  linken  Fossa  media  noch  Gehimreste.  So 
sind  von  der  rechten  Hemisphäre  die  grossen  Ganglien,  d.  h.  das  Corpus 
striatum  und  der  stark  reduzierte  Thalamus  opticus  teilweise  erhalten. 
Im  Zusammenhang  mit  dem  ersteren  sind  noch  Spuren  der  Hemisphären- 
rinde    (Insula   Reili?)   vorhanden.    Von   den   erwähnten   Basalganglien- 
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Testen  erstreckt  sich  nach  hinten  ein  kolbenförmiger  rort8a4iz,  der 
etwa  der  unteren  medialen  Randpartie  des  Lobus  temporalis  sowie  des 
Lobus  occipitalis  entspricht  und  dessen  Breite  vorn  ungefähr  1,5  cm^ 
hinten  2 — 3  cm  betragt   (s.  Fig.   1). 

Im  übrigen  ist  rechts  der  ganze  Hirnmantel  verschwunden.  Links 
sind  gleichfalls  die  grossen  Ganglien,  einigermassen  wohlgestaltet,  aber, 
namentlich  was  den  Sehhügel  betrifft,  sehr  stark  reduziert,  nebet  der 
angrenzenden  Partie  des  unteren  vorderen  Abschnittes  des  Schläfen- 
lappens erhalten;  diese  Partien  füllen  die  linke  Fossa  cranii  media 
ungefähr  aus.  Auch  hier  erstreckt  sich,  imgefähr  wie  auf  der  rechten 
Seite,  von  der  Regio  post-  und  subthalamica  her  ein  kolbenartiger 
Fortsatz  nach  hinten;  dieser  ist  jedoch  etwas  kleiner  als  rechts  und 
reicht  mit  seinem  hinteren  Ende  bis  etwa  3  cm  von  der  hinteren 
Wand  des  Schädels.  Im  übrigen  fehlt  auch  auf  dieser  Seite  der  Hirn- 
mantel. An  den  lateralen  Grenzen  der  soeben  beschriebenen  Gehirn- 
partien geht  zum  mindesten  die  Arachnoidea,  vielleicht  auch  die  Pia, 


Fig.   1. 

der  Dura  folgend,  an  die  Innenfläche  des  Schädels  über.  Kein  Eingang 
zum  Aquaeductus  Sylvii  erkennbar.  Soweit  mau,  ohne  das  Präparat 
aufzuschneiden,  ermitteln  kann,  scheint  das  Kleinhirn  ungefähr  von 
normaler  Konfiguration  zu  sein. 

In   den  Lungen  bronchopneumonische  Herde. 
Von  übrigen  Organen  nichts  Besonderes  zu  bemerken. 

Rückenmark  auffallend  klein,  wird  behufs  Härtung  in  Müller  sehe 
Flüssigkeit,  kleinere  Stücke  nebst  einigen  Spinalganglien  zum  Zweck 
N  i  s  s  1  scher  Färbung  auch  in  96  o/o  Alkohol  gebracht. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  lässt  das  Halsmark  die  grössten 
Veränderungen  erkennen;  der  Zentralkanal  ist  in  diesem  Teil  etwas 
erweitert.  Die  Seitenstränge  sind  hier  etwas  reduziert,  wodurch  der 
ganze  Querschnitt  etwas  verunstaltet  wird.  Etwa  an  der  Stelle  der 
Pyramidenseitenstrangbahn  ist  jederseits  eine  deutliche  Sklerose  bemerk- 
bar; auch  in  der  Gegend  vor  diesen  Bahnen  ist  in  nahezu  unmittel- 
barem Anschluss  an  die  soeben  erwähnte  sklerotische  Partie  eine  etwas 
weniger   ausgeprägte    derartige    Sklerose    zu    sehen,    die   sich   fast    bis 
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an  die  Yorderstränge,  d.  h.  bis  nahe  an  die  lateralsten  intramedullarea 
vorderen  Wurzelbündel  erstreckt,  ohne  nach  aussen  hin  die  Peripherie 
des  Rückenmarkes,  nach  innen  hin  den  lateralen  Band  des  Yorderhoms 
zu  erreichen.  Zum  Teil  entspricht  diese  Partie  dem  sogen.  Pasciculus 
intermedius  (s.  Fig.  2).  Speziell  bei  Päxbong  nach  M  a  r  c  h  i  lasst  sich 
auch  ungefähr  in  der  Gegend  der  ungekreuzten  Pyramidenbahnea  (jedoch 
in  etwas  breiterer  Ausdehnung)  eine  unerhebliche  Entartung  nach- 
weisen. Yorderhomzellen  teilweise  bedeutend  alteriert  oder  atrophisch; 
bei  N  i  8  s  1  -  Eäxbung  tritt  meist  eine  starke  teils  diffuse,  teils  partielle 
Ohromatolyse  hervor.  Namentlich  der  intramedullare  Teil  der  vorderen 
Wurzeln  lässt  eine  mit  Marohi  gut  nachweisbare  Degeneration  er- 
kennen. In  den  Hintersträngen  findet  man  in  der  ganzen  Länge  des 
Rückenmarks,  wenn  auch  entschieden  am  meisten  im  Bereiche  der 
Cervikal-  und  Lendenanschwellung,  eine  mit  Marchi  nachweisbare 
beginnende  Entartung,  die  in  der  Hauptsache  die  intramedollaren  Fort- 
setzungen der  hinteren  Wurzeln  betrifft,  während  die  extramedullären 
Abschnitte  der  letzteren  ziemlich  unbeteiligt  sind. 

Li   bezug  auf  sonstige   Yeränderungen  des   Dorsal-  und   Jjenden- 
marks  sei  hervorgehoben,  dass  die  erwähnte  Degeneration  des  vorderen 


Fig.   2. 

Teiles  des  Seitenstranges  schon  im  obersten  Dorsalabechnitt  bedeutend 
weniger  hervortritt  und  sodann  weiter  abwärts  im  Dorsalmark  ver- 
schwindet. Auch  die  sekundäre  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  ist 
im  oberen  imd  mittleren  Dorsalmark  erheblich  geringer,  macht  sich 
aber  sodann  in  den  Seitensträngen  des  imtersten  Dorsal-  und  nament- 
lich des  Lendenabschnittes  wieder  etwa£  mehr  bemerkbar  (in  den 
Yordersträngen  ist  hier  keine  Entartung  mehr  nachweisbar).  Ln  Lenden- 
mark ist  auch  der  Zentralkanal  deutlich  erweitert. 

Die  Alteration  der  Yorderhomzellen  scheint  nach  unten  hin  eher 
etwas  abzunehmen.  Mit  N  i  s  s  1  lässt  sich  eine  gewisse  Alteration  der 
Zellen  der  Clark  eschen  Säulen,  zum  Teil  auch  der  Spinalganglien- 
zellen, nachweisen. 

Die  perivaskulären   Bäume  sind  im  allgemeinen  etwas  erweitert. 

Fall  IL  Der  Fall  betraf  einen  zweijährigen,  ebenfalls  in  der 
hiesigen   Kinderklinik  verstorbenen  Knaben. 

Bezüglich  der  Eltern  liegen  keine  näheren  Angaben  vor.  Bei  der 
Geburt  soll  das  Kind  nichts  Abnormes  dargeboten  haben;  erst  als 
es  schon  drei  Monate  alt  war,  bemerkte  die  Mutter,  dass  der  Kopf 
rasch  an  Grösse  zuzunehmen  begann  und  sich  ungewöhnlich  weich  an- 
fühlte; zu  gleicher  Zeit  wurde  das  Kind  sehr  imruhig.  Auch  stellten 
sich  zu  dieser  Zeit  Krampfanfälle  ein,  die  sich  später  einigemal  wieder- 
holten. Keine  Anzeichen  erwachender  Intelligenz  traten  auf,  das 
Kind  hat  niemals  versucht    nach  Gegenständen  zu  greifen  und  hat  die 
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Mutter  nicht  erkennen  gelernt;  es  verbrachte  seine  Zeit  in  einem 
apathischen  Zustande,  abwechselnd  mit  Schreianfallen,  blieb  in  un- 
veränderter Stellung  liegen,  mit  Flexionskontrakturen  in  Armen  und 
Beinen,  konnte  sich  nicht  aufrichten  noch  den  Kopf  heben.  Der  Kopf 
hatte  die  übliche  hydrokephalische  Gestalt:  ein  kleines  Cresicht  und- 
einen  ziemlich  gleichxüaasig  vergrösserten  Himschädel,  dessen  Umfang 
55  cm  betrug,  während  der  Brustumfang  nur  46  cm  erreichte.  Der 
Schädel  war  unvollständig  verknöchert;  beim  Anschlag  auf  die  offenen- 
Fartien  war  eine  deutliche  Fluktuation  zu  erkennen;  der  Kopf  war 
für  durchfallendes  Tageslicht  durchscheinend.  Dsus  Kind  hatte  in» 
vergangenen  Sommer  einen  Keuchhusten  durchgemacht,  wurde  danach 
allmählich  immer  schwächer  und  starb  unter  dem  Bilde  eines  allge- 
meinen Marasmus  am  21.  Oktober  1896. 

Aus  dem  Protokoll,  welches  bei  der  am  folgenden  Tag  vor- 
genonmienen  Sektion  aufgenonmien  wurde,  sei  hier  folgendes  angeführt: 

Die  Leiche  gehört  einem  im  höchsten  Gra.de  abgemagerten  zwei- 
jährigen Knaben. 

Etwas    Leichenstarre    vorhanden. 

Die  Arme  zeigen  Kontrakturen  der  Ellbogengelenke  bei  ungefähr 
rechtwinkelig  gebeugten  Yorderai^men. 

Sämtliche  Finger  im  Metacarpo-phalangealgelenk  in  einem  Winkel 
von    ungefähr  130  <>  kontrakturiert* 

Die  Beine  zeigen  ebenfalls  Kontrakturen,  und  zwar  beträgt  der 
Beugungswinkel  im  Hüftgelenk  ungefähr  130 — 140^,  im  Kniegelenk  etwa 
150—160«. 

Schädel  stark  hydrokephalisch   erweitert. 

Grosse  Fontanelle  leicht  eingesunken;  Sutura  coronaria  beider- 
seits  offen. 

Umfang  des  Schädels  65  cm,  Diameter  fronto-occipitalis  17,5  cm, 
Diam.  biparietalis  15  cm. 

Schädel   ziemlich   symmetrisch;    Schädelknochen   sehr   dünn. 

Beim  Eröffnen  des  Schädels  zeigt  sich  die  Dura,  welche  von 
mittlerer  Dicke  ist,  mit  diesem  verwachsen;  beim  Einschneiden  in  die 
Dura  entleert  sich  eine  sehr  beträchtliche  Menge  einer  klaren,  serösen 
Flüssigkeit. 

Der  Hirnmantel  fehlt  grösstenteils,  und  die  Innenfläche  des  Bodens 
der  ursprünglichen  Seitenventrikel  sowie  diejenigen  Partien,  welche  dem 
Boden  des  dritten  Ventrikels  entsprechen,  liegen  frei  zutage.  Ein  Ein- 
gang   zum   Aquaeductus    Sylvii   ist   nicht   zu  entdecken. 

Vom  Himmantel  sind  nur  zu  beiden  Seiten  der  Falx  cerebri  un- 
bedeutende Reste  erhalten,  von  der  linken  Hemisphäre  eine  0,5 — 1,0  am, 
von  der  rechten  eine  1,0 — 1,5  cm  breite  Partie;  diese  beiden  Partien 
haben  eine  Höhe  von  1,5—3,0  cm  und  gehen  unterhalb  der  Falx 
cerebri  ineinander  über,  d.  h.  sie  sind  hier  durch  eine  dünne  Lamelle 
aus  weisser  Gehirnsubstanz,  einen  Rest  des  Balkens,  miteinander  ver- 
bunden. Die  Kortikalsubstanz  hat  beiderseits  ihre  gewöhnliche  Zeich- 
nung sowie  Abgrenzung  gegen  die  weisse  Substanz.  Die  erwähnten  Reste 
des  Hirnmantels  bilden,  wie  sich  bei  Eröffnung  des  Schädels  heraus- 
stellt, solange  die  Hirnsichel  noch  am  Schädel  adhärierte,  einen  wulst- 
förmigen  Bogen  längs  der  Sagittalnaht  bezw.  längs  der  Konkavität  des 
Schädels  (s.  Fg.  3,  welche  den  Situs,  von  der  Seite  sowie  etwas  von 
oben  und  hinten  gesehen,  bei  gehobener  und  fixierter  Falx  cerebri  dar- 
stellt); vorn  zeigen  sich  die  Stirnlappen  dermassen  reduziert,  dass 
sie  nur  eine  Art  Anfang  der  erwähnten  strangförmigen  Reste  bilden,  ^^^  j 
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d.  h.  es  sind  1—2  cm  breite  Gebilde,  welche  in  die  vorhin  beschriebenen 
Bögen  unmittelbar  übergehen.  Ausserdem  ist  auch  der  hintere  innere 
Teil  der  Pars  orbitalis  des  Stirnlappens  sowie  jederseits  der  vorderste 
Abschnitt  des  Schlafenlappens  erhalten.  Die  beiden  letzteren  Partien 
gehen,  unter  jÄXtiellem  Verstreichen  der  Possa  Sylvii,  ziemlich  direkt 
in  einander  über.  Von  der  hinteren,  imteren,  inneren  Ecke  des  erwähnten 
vorderen  Abschnittes  des  Temporallappens  her  erstreckt  sich  jeder- 
seits an  der  Hirnbasis  entlang  eine  1—1,5  cm  breite,  strangförmige 
GehirnjÄrtie  (mit  deutlicher  Abgrenzung  zwischen  grauer  und  weisser 
Substanz)  nach  hinten  zu,  etwa  den  Gyri-Hippocampi  entsprechend. 
Nach  innen  von  und  teilweise  gleichsam  auf  dieser  strangförmigen  Partie 
liegt  der  jederseits  etwas  abgeplattete  Pes  Hippooampi,  welcher  ziem- 
lich wohl  entwickelt  ist  und  grösstenteils  ganz  frei  liegt,  indem  nur  sein 


Fig.   3. 

vorderster  Abschnitt  unter  und  in  den  vorerwähnten  Rest  des  Schlafen- 
lappens hineinragt  und  der  vordersten  Spitze  des  Unterhorns  entspricht 
bezw.  zu  deren  unterer  Begrenzung  beiträgt.  Die  grossen  Gehim- 
ganglien,  deren  obere  Fläche  gleichfalls  ganz  frei  liegt,  sind  gleich- 
sam von  den  Seiten  her  gegen  die  Medianebene  zusammengedrückt  und 
abgeplattet;  insbesondere  ist  der  Sehhügel  stark  reduziert. 

Die  Plexus  chorioidei  sind  ziemlich  wohl  entwickelt. 

Nach  hinten  zu  geht  jederseits  jenes  etwa  dem  Gyrus  Hippocampi 
entsprechende  Gebilde  in  den  stark  abgeplatteten  Rest  des  Hinterhaupt- 
lappens über.  Von  diesem  ist  nur  derjenige  Teil  erhalten,  welcher  un- 
gefähi-  der  unteren  und  medialen  Wand  des  Hinterhomes  entspricht: 
nach  oben  hin  gehen  diese  Reste  des  Hinterhauptlappens  jederseits 
in  den  früher  schon  erwähnten,  an  der  Pfeilnaht  entlang  gelegenen  bogen- 
förmigen Strang  über.  Pia  und  Arachnoidea  überziehen  das  Gehirn  in 
dem  Masse,  als  dieses  vorhanden  ist,  und  setzen  sich  sodann  an  den 
defekten  Stellen  auf  die  Innenfläche  der  Dura  fort. 
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Das   Kleinhirn  zeigt  normale  Eonfiguration. 

Beide  Pyramiden  der  Medulla  oblengata  erscheinen  abgeplattet 
und,  abgesehen  von  der  oberfläohlichsten  Schicht,  gräulich  gefärbt; 
die  linke  Pyramide  ist  anscheinend  kleiner  als  die  rechte. 

Beide  Nervi  optici  bilden  ganz  schmale,  dünne,  gräuliche  Stränge; 
dagegen  sind  beide  Nervi  oculomotorii  weiss,  glänzend,  fast  dicker 
als   die  Nn.   optici. 

Der  spinale  Subduralraum  ist  mit  klarer,  seröser  Flüssigkeit  stark 
gefüllt. 

In  Durchschnitten  durch  verschiedene  Stellen  des  Rückenmarks 
erscheint  der  hintere  Teil  der  Seitenstränge  gräulich.  Graue  Substanz 
rötlich.    Der  Zentralkanal  erscheint  erweitert. 

Von  sonstigen  bei  der  Sektion  beobachteten  Erscheinungen  sei 
noch  bemerkt,  dass  sich  Anzeichen  einer  vorausgehenden  schweren 
Bronchitis  vorfanden. 

la  diesem  Zusanunenhang  sei  auch  folgender  Fall  angeführt ; 
freilich  war  der  hydrocephalische  Erguss  in  den  Ventrikeln,  sowie 
der  Schwund  der  Gehirnsubstauz  nicht  so  excessiv  wie  in  den 
beiden  vorhergehenden  Fällen,  die  Rückenmarksveränderungen 
dagegen  mehr  hervortretend. 

Fall  III.  S.  H.,  zweijähriges  Mädchen.  Aus  dem  in  der  hiesigen 
Kinderklinik,  wo  Patientin  am  29.  Oktober  1899  starb,  geführten  Krank- 
heitsbericht will  ich  hier  nur  folgendes  anführen.  Eltern  und  beide 
Geschwister  der  Patientin  gesund.  Bei  der  Geburt  nichts  Abnormes, 
ausser  dass  eine  grosse  Menge  Fruchtwasser  abgegangen  sein  soll. 
Nach  der  Geburt  war  Patientin  die  erste  Zeit  gesund  und  ist  gut  ge- 
diehen. Im  Alter  von  acht  Wochen  jedoch  trat  eines  Morgens  plötz- 
lich ein  Krampfanfall  auf,  und  noch  an  demselben  Tage  folgte  ein  zweiter ; 
am  nächstfolgenden  Tage  drei  Krampfanfälle,  am  dritten  Tag  ein  An- 
fall. Seither  sind  die  Anfälle  ausgeblieben.  Von  dem  erwähnten  Zeit- 
punkte an  bemerkten  die  Eltern,  dass  der  Kopf  des  Kindes  an  Grösse 
zuzunehmen  begann,  während  im  übrigen  ein  Stillstand  der  körper- 
lichen Entwicklung  einzutreten  schien;  Zähne  brachen  erst  im  zweiten 
Lebensjahre  hervor;  das  Kind  lernte  weder  sich  auf  die  Beine  stützen, 
noch  sitzen,  noch  auch  nur  den  Kopf  aufrecht  halten.  Desgleichen 
blieb  anscheinend  die  geistige  Entwicklung  stehen;  jedoch  hat  das 
Kind  angeblich  den  Eindruck  gemacht,  als  könne  es  die  Mutter  er- 
kennen und  z.  B.  einer  im  Zimmer  sich  bewegenden  Person  mit  den 
Blicken  folgen.  Gegen  zwei  Jahre  alt,  hat  Patientin  die  Masern  durch- 
gemacht und  soll  während  der  darauf  zunächst  folgenden  Zeit  in  allen 
Gelenken  grosse  Steifigkeit  dargeboten  haben.  Im  allgemeinen  hat 
Patientin  angeblich  ein  verhältnismässig  ruhiges  Wesen  gezeigt;  Schlaf, 
Esslust  und  Darmtätigkeit  sollen  gut  gewesen  sein. 

Bei  der  am  19.  Oktober  1899  erfolgten  Aufnahme  in  das  Kinder- 
krankenhaus wurde  u.  a.  folgendes  notiert :  Zarter  Körperbau,  schlechter 
Ernährungszustand.  Patientin  nimmt  passiv  Rücken-  oder  Seitenlage 
in  derjenigen  Stellung  ein,  in  welche  man  sie  legt.  Der  linke  Arm 
ist  einigermassen  frei  beweglich,  der  rechte  ist  steifer  und  wird,  in 
allen  Gelenken  flektiert,  an  den  Thorax  gedrückt  gehalten.  Beine  steif, 
gestreckt,  etwas  adduziert. ;  Füsse  in  Equimusstellung.  Kopf  hoch- 
gradig vergrössert,  undurchscheinend.  Grosse  und  Seiten-Fontanellen 
weit  offen;  Nähte  in  der  Nachbarschaft  der  Fontanellen  nicht  ver- 
knöchert, weit  klaffend.   Kopfmasse:  /-^  t 
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Gross ter  Umfang  über  Glabella  und  Protub.  occip.  ext.    68,5  cm 

Quermass    zwischen    den    Procc.    mastoidei  über    den 

Scheitel  42,0  ,, 
Entfernung      zwischen      Nasenwurzel     und     Protub. 

occip.  ext.  39,5  ,. 

Diameter  fronto-occipitalis  20,0  ,. 

,,         biparietalis  16,0  .. 

,,         bitemporalis  12,5  .. 

,,         mento-occipitalis  16,5  .. 

„         suboocipito-bregmaticus  16,0  ,, 

Umfang  der  Brust  in  Höhe  der  Brustwarzen  42,0  „ 

Körperlänge  76,0  „ 

Gewicht  8150,0  g 

Patientin  ist  in  geistiger  Hinsicht  ganz  unentwickelt,  scheint  jedoch 
vor  ihr  bewegten  Gegenständen  mit  den  Blicken  zu  folgen.  Pupillen- 
reaktionen  träge.  Sehnenreflexe  an  den  Extremitäten  hochgradig  ver- 
stärkt. Puls  112,  regelmässig.  —  Einige  Tage  nach  der  Aufnahme  ins 
Krankenhaus  wurde  Patientin  etwas  unruhig,  es  trat  eine  Enteritis  nebst 
allgemeiner  Erschöpfung  ein,  imd  Patientin  starb  10  Tage  nach  der 
Aufnahme,  am  29.  Oktober  1899. 

Aus  dem  Protokoll,  welches  bei  der  am  nächstfolgenden  Tage  im 
pathologischen  Institut  bewerkstelligten  Sektion  aufgenommen  wurde, 
sei  nur  folgendes  angeführt: 

Gewicht  6600  g.  Kopf  stark  hydrokephalisch  entwickelt.  Grosse 
Pontanelle  eingesunken,  10X9  cm;  kleine  Fontanelle  geschlossen. 
Schädelknochen  äusserst  dünn;  Schädel  symmetrisch.  Dura  am  Schädel 
festgewachsen ;  Gyri  nicht  ganz  gut  durch  sie  hindurch  sichtbar,  stark 
abgeplattet. 

Gewicht  des  Gehirns  1200  g.  Beide  Grosshirnhemisphären  äusserst 
stark  erweitert,  fluktuierend.  Gefässe  der  Hirnbasis  dünn  und  glatt; 
in  der  Gegend  des  Anfangs  der  Art.  basilaris  sind  die  umgebenden 
weichen  Hirnhäute  etwas  diffus  verdickt.  Boden  des  dritten  Ven- 
trikels vorgewölbt;  die  weichen  Häute  an  dieser  Stelle  verdickt.  Die 
Seiteuventrikel  sind  mit  klarer  seröser  Flüssigkeit  gefüllt,  äusserst 
stark  erweitert,  die  umgebende  Gehirnsubstanz  ausserordentlich  dünn, 
stellenweise  nur  einige  Millimeter  an  Dicke  messend;  die  grosson  Him- 
ganglien   stark   abgeplattet. 

Corpus  callosum  auf  eine  nur  ein  paar  Millimeter  dicke  Lamelle 
reduziert,  columnae  fornicis  ebenfalls  bedeutend  reduziert ;  im  vordersten 
Teil  des  rechten  Seiten  Ventrikels  finden  sich  zwischen  den  einander 
gegenüberliegenden  Partien  der  betreffenden  Ventrikelwände  einige  ganz 
dünne,  teilweise  zusammenhängende  strangförmige  Bildungen  von  mar- 
kiger Beschaffenheit  und  weissem  Aussehen ;  ähnliche  aber  noch  dünnere 
Formationen  an  entsprechenden  Stellen  des  linken  Ventrikels.  Ependym 
über  den  grossen  Ganglien  fein  granuliert.  Gefässe  der  Plexus  chori- 
oidei  erweitert.  Vierter  Ventrikel  erweitert  (Länge  5,  grösste  Breite 
4  cm;  die  Erweiterung  ist  auf  Kosten  der  Vermis  und  der  Crura  cere- 
belli  erfolgt);  Ependym  einigermassen  glatt;  Striae  acusticae  ziemlich 
gut  zu  sehen.    Aquaeductus  Sylvii  stark  erweitert. 

Kleinhirn   ungefähr   von   normaler   Konfiguration. 

Spinalflüssigkeit  reichlich  vorhanden.  Das  Rückenmark  zeigt, 
namentlich  im  Bereich  der  Halsanschwellung,  eine  beträchtliche  Er- 
weiterung des   Zentralkanals   (s.  Fig.  4).  ^  t 
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Im  übrigen  bietet  der  Sektionsbefund,  abgesehen  von  bronchopneii- 
monischen  Herden  in  der  rechten  Lunge  sowie  einer  follikulären  Ente- 
ritis, nichts  besonders  Auffälliges  dar. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  fand  ich  in  Schnitten  durch 
die  Cervikalanschwellung  des  Rückenmarkes  einen  grösseren  Hohlraum i). 
welcher  seiner  Ausdehnung  nach  dem  zentralen  Höhlengrau  sowie  teil- 
weise auch  den  zunächst  angrenzenden  Partien  der  Vorder-  und  Hinter- 
hömer  entsprach  und  sich  nach  hinten  und  medianwärts  weit  zwischen 
und  in  die  Hinterstränge  hinein  erstreckte  (s*  Fig.  4).  Rings  um  den 
Hohlraum  herum  findet  sich  eine  achmale  gliotische  Zone.  Eine  wohl- 
ausgeprägte Sklerose  ist  ungefähr  am  Orte  der  Fvramidenseitenstrang- 
bahn  oder  etwas  über  deren  Bereich  hinaus  zu  erkennen ;  von  einer 
unerheblichen  Sklerose  ist  auch  das  Gebiet  der  ungekreuzten  Pyramiden- 
bahnen, vielleicht  samt  nächster  Umgebung,  befallen  (s,  Fig.  4).  Die 
Wurzeln  sind  auBcheinend  frei. 


Fig.   4. 

Weiter  oben,  d.  h.  im  oberen  Cervikalmark,  ist  der  Hohlraum  be- 
deutend kleiner;  im  übrigen  liegen  hier  ungefähr  die  gleichen  Verhält- 
nisse vor. 

Auch  nach  unten  hin  nimmt  der  zentrale  Hohlraum  allmählich 
an  Umfang  ab,  so  dass  im  Lendenmark  nur  noch  eine  unerhebliche  Er- 
weiterung des  Zentralkanals  zu  finden  ist;  hier  ist  noch  eine  deutliche 
Sklerose  der  Pyramidenseitenstrangbahn  zu  konstatieren.  Die  Wurzeln 
erscheinen  frei.  In  Marchi-Präparaten  lässt  sich,  namentlich  im  Bereich 
der  Anschwellungen,  vor  allem  der  Cervikalanschwellung,  eine  gewisse 
Alteration  der  intramedullaren  Fortsetzungen  der  hinteren  Wurzeln 
nachweisen. 

Die   perivaskulären   Räume   sind   im   allgemeinen   etwas   erweitert. 


*)  Nebenbei  sei  bemerkt,  dass  ich  bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  Kücken- 
Barke  aus  zwölf  F&llen  von  stark  sresteigrertem  intrakranialem  Drucke,  infolge  einer  Gehirn- 
»Mchwutat  oder  einer  sonstigen  Ursache,  in  fünf  Fällen  —  darunter  auch  in  zwei  der  eben 
beschriebenen  FÄ  le  (Fall  I  u.  III)  von  Hydrocephalus  —  im  oberen  Teil  des  Rückenmarkes, 
insbesondere  in  der  Ocrvikalanschwellung,  in  grösserem  oder  geringerem  Mnsse  eine  Er- 
weiterung des  Zentralkanals  angetroffen  habe;  in  vier  von  diesen  F&ilen  war  die  Erweiterung 
mit  etwas  Gliose  verbunden  (s.  Hom6n:  Des  l^ions  non  tabötiques  des  cordons  postörieurs 
de  la  moelle  öpinidre.    Revue  neurologique,  1900). 
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Der  nachstehende  Fall  wiederum  bietet  dadurch  ein  besonderes 
Interesse,  dass  es  sich  um  eine  erwachsene  Person  gehandelt  hat. 

Fall  IV.  K.  H.,  ISjähriger  Jüngling.  In  der  Familie  des  Patienten 
sollen  augeblich  weder  Nerven-  noch  Greis teskrankheiten  vorgekommen 
sein;  vielmehr  soll  die  Familie  im  allgemeiAen  gesund  gewesen  sein. 
Der    Vater   des   Patienten    soll   im   Alter   von   45   Jahren   am   Typhus 

gestorben,  früher  im  allgemeinen  gesund,  an- 
geblich   nicht     luetisch     gewesen    sein    und 
Alkohol  nicht  missbraucht  haben.  Die  Mutter 
lebt     und    ist    gesund    (sie    hat    einem    am 
Heimatorte  der  Familie  wohnhaften  Kollegen 
die  vorliegenden  anamnestischen  Angaben  ge- 
macht). Patient  hat  einen  zwei  Jahre  älteren 
Bruder  gehabt,  welcher  bei  der  Geburt  an- 
scheinend   normal    entwickelt   gewesen    und 
im  Alter  von  11  Monaten  angeblich  an  den 
Pocken  gestorben  ist.    Während  der  Schwan- 
gerschaft, als  die  Mutter  den  Patienten  ge- 
tragen hat,   soll  sie  vollständig  gesund  ge- 
wesen sein ;  Geburt  leicht.  Das  Kind  (Patient) 
soll  ausgetragen   und  allem  Anschein   nach 
normal  entwickelt  gewesen  sein;  von  irgend 
welchen   Abnormitäten    konnte    nichts    ent- 
deckt  werden.     Während   des   ersten    Halb- 
jahres soll  Patient  sich  ungefähr  in  gewöhn- 
licher  Weise    entwickelt    haben,    ohne    dass 
etwas   Abnormes   aufgefallen    ist.     Ungefähr 
von  diesem  Alter  an  hat  die  Mutter  bemerkt, 
dass  der  Kopf  des  Patienten  allmählich  auf- 
fällig zu  wachsen  begann.    Die  Fontanellen 
sollen  sich  erweitert  und  der  Kopf  sich  etwas 
weich  angefühlt  haben;  seit  dieser  Zeit  soll 
Patient   auch   nicht   mehr   den   Kopf  haben 
aufrecht    halten    können.     Im    übrigen    soll 
Patient   während   des   ersten   Jahres   gesund 
gewesen  sein  und  die  Brust  gut  angenommen 
haben.  Die  Verdauung  ist  angeblich  in  gutem 
Zustande  gewesen,   auch   soll   Patient  gegen 
Ende  des  ersten  Lebensjahres  zu  zahnen  be- 
goimen  haben.   Während  des  zweiten  Lebens- 
jahres soll  die  abnorm  fortschreitende  Ver- 
grösserung    des    Kopfes     ziemlich   aufgehört 
haben  und  die  Fontanellen  fingen  an,   sich 
zu  verkleinem;  wann  der  vollständige  Schluss 

Person,  die  bei  der  pbotogfraphi-     t         ix.  j-  t    j.     •   j.  •  -t-       -^r    ^^ 

.chea   Aufnahme    den   Patienten    '•^''    letzteren    erfolgt    IBt,     W€18S    die    Mutter 

gestützt  bat,  auf  der  Abbildung   nicht    anzugeben.     Im    Laufe    des    zweiten 
weggelassen  ist.  Jahres       begann       Patient      zu      sprechen, 

aber  besonders  als  er  etwas  älter  wurde, 
hat  man  deutlich  bemerkt,  wie  die  geistige  Entwicklung  zum  Stillstand 
gekommen  oder  verzögert  worden  ist;  so  z.  B.  hat  Patient  trotz  wieder- 
Jiolten  Versuchen  nicht  lesen  lernen  können;  desgleichen  hat  er  nie- 
mals geheil  Oller  ohne  Stütze  sitzen  gelernt;  besonders  hat  er  stets 
für   den    Ko])f  einer   Stütze   bedurft.    Nachdem   Patient   einige   Zeit   in     t 

uigiTizea  oy  "%^_JvjOy  IC 


Fig.  5. 
Hierbei    sei    bemerkt,    dass    die 
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einem  Erankenhaus  in  Helsingfors  zugebracht  hatte,i)  wurde  er  wegen 
einer  hinzutretenden  Masemerkrankung  in  das  Epidemienkrankenhans 
gebracht;  aus  dem  dort  geführten  Erankenbericht  sei  nur  folgcnries 
angeführt : 

Eopf  auffallend  gross;  Umfang  68  om,  Tubera  frontalia  ziemlich 
stark  prominierend ;  Fontanellen  und  Nähte  knöchern  geschlossen. 

Patient  liegt  meist  auf  dem  Rücken;  er  kann  den  Eopf  unerheblich 
bewegen  und  dreht  ihn  von  einer  Seite  zur  anderen;  dagegen  vermag  er 
ihn  nicht  vom  Eissen  zu  heben.  Die  unteren  Extremitäten  sind  in  den 
verschiedenen  Gelenken  meist  etwas  flektiert  (kontrakturiert).  Passive 
Bewegungen  lassen  sich  in  allen  Gelenken  der  Beine  ausführen,  wenn- 
gleich sie  leinem  ziemlich  erheblichen  Widerstand  begegnen.  Wie  es 
sich  mit  der  aktiven  Beweglichkeit  verhalt,  lässt  sich  auf  Grund  der 
geringen  geistigen  Entwicklung  des  Patienten  nicht  gut  ermitteln. 
Immerliin  kann  er  mit  den  Armen  zappelnde  Bewegungen  ausführen, 
sowie  mit  den  Händen,  und  zwar  besser  mit  der  linken,  kleinere  Gegen- 
stände fassen  und  festhalten.  Meist  hält  er  Arme,  Hände  und  Einger 
gebeugt.  Die  passiven  Bewegungen  sind  hier  nicht  eingeschränkt,  be- 
gegnen jedoch  starkem  Widerstände.  —  Eeine   Drüsenschwellungen. 

Die  geistigen  Fähigkeiten  waren  nahezu  auf  ein  Minimum  reduziert ; 
Patient  wusste  z.  B.  nicht,  ob  er  Geschwister  hatte;  immerhin 
konnte  er  einfachere  Fragen  begreifen  und  zum  Teil  auch  beantworten, 
wenngleich  ihm  das  Sprechen  sehr  langsam  ging.  Patient  musste  ge- 
füttert werden.  Seine  natürlichen  Bedürfnisse  konnte  er  meist  an- 
melden. Linke  Pupille  etwas  grösser  als  die  rechte;  beide  reagieren 
auf  Licht. 

Von  inneren  Oi^nen  ausser  katarrhalischen  Basseigeräuschen  in 
den  Lungen  nichts  Auffälliges.  Es  stiess  eine  Lungenentzündung  hinzu, 
und  Patient  starb,  18  Jahre  alt,  am  19.  Februar  1902. 

Am  folgenden  Tage  (20.  Februar)  habe  ich  im  pathologischen 
Institut  die  Sektion  der  Leiche  vorgenommen.  Aus  dem  Sektionsbericht 
sei  folgendes  mitgeteilt: 

Die  Leiche  gehört  einem  im  höchsten  Grade  abgemagerten,  schwach 
entwickelten  jüngeren  männlichen  Individuum.  Eörperlänge  162  cm. 
An  den  Extremitäten  befinden  sich  die  meisten  Gelenke  in  mehr  oder 
weniger  ausgesprochener  Eontrakturstellung.  Eine  Gerademachung  der- 
selben gelingt  durch  Dehnung  der  entsprechenden  Muskeln.  Eopf  in 
höchstem  Grade  hydrokephalisch  missgebildet.  Hirnschädel  stark  er- 
weitert, Gesicht  nicht  plattgedrückt  (s.  Fig.  5).  Umfang  des  Eopfes  über 
die  Tubera  frontalia  ca.  68  cm.  Hinterhaupt  in  vertikaler  Sichtung  etwas 
abgeplattet.  Brustumfang  in  der  Höhe  der  Brustwarzen  68 — 69,  Umfang 
des  Bauohes   in  Nabelhöhe  45   cm.    Genitalien  wohl  entwickelt. 

Schädel  über  mitteldick,  ziemlich  symmetrisch.  Reichliche  Diploe- 
Entwicklung.  Die  einzelnen  Enochen  durch  feste  Suturen  wohl  zu- 
sammengewachsen. Dura  gespannt,  Gyri  durch  sie  hindurch  sichtbar, 
stark  abgeplattet.  Die  grossen  venösen  Blutleiter  sowie  die  Venen  der 
Pia  etwas  blutgefüllt.  Pia  ziemlich  gut  ablösbar.  Grosshirnliemisphären 
etwas  fluktuierend.  Beim  Einschneiden  fliessen  etwa  1800  ccm  klarer, 
seröser  Flüssigkeit  heraus.  Beide  Seitenventrikel  stark,  fast  sackförmig 
erweitert,  desgleichen  der  dritte  Ventrikel,  so  dass  im  Gehirn  bei- 
nahe ein  einziger  zusammenhängender  Hohlraum  vorhanden  ist.  Die 
umgebende  Gehirnsubstanz  ist  äusserst  stark  reduziert,  so  dass  an  dem 

>)  Von  dem  Aufenthalt  in  diesem  Krankenhause  stammt  die  beigregebene  photogrra- 
phische  Aufnahme  des  Patlenien. 
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vorderen  Teil  des  Gehirns  sowie  an  der  Konvexität  der  mittleren  Partien 
fast  nur  die  Rinde  und  die  zunächst  darunter  liegende  Marksuhetanz 
noch  vorhanden  sind,  stellenweise  eine  kaum  1  cm  dicke  Schicht 
bildend.  Am  Hinterhauptlappen  sowie  am  hinteren  Abschnitt  des 
Scheitellappens  ist  der  den  Hohlraum  umgebende  Hirnmantel  etwas 
dicker,  2 — 3  cm.  Der  Balken  ist  fast  auf  eine'  dünne,  membranartige 
Lamelle  reduziert.  Die  grossen  Granglien  sind  sehr  stark  abgeplattet. 
Der  Eingang  zum  Aquaeductus  Sylvii  tritt  nicht  deutlich  hervor. 

Vierter  Ventrikel  nicht  erweitert.  Ependym  dieses  Ventrikels, 
namentlich  in  dessen  Seitenpartien,  zum  Teil  auch  in  den  Seitenven- 
trikeln   deutlich  feinkörnig  granuliert. 

Der  sonstige  Sektionsbefund  bietet,  abgesehen  von  bronchopneu- 
moni sehen  Herden  in  der  rechten  Lunge  sowie  von  unerheblichen,  auf 
eine  vorhergegangene  akute  Enteritis  deutenden  Veränderungen,  nichts 
von  besonderem  Interesse. 
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Weitere  Beiträge 

zur  Kenntnis  der   Lues   hereditaria  tarda, 

speziell  des  Nervensystems. 

Von 

Professor  E.  A.  HOHEN 

Helsingfors    (Finland). . 


Im  Jahre  1892  habe  ich  in  dem  ArchivfürPsychiatrie 
und  Nervenkrankheiten  eine  Arbeit^)  mit  dem  Titel: 
„Eine  eigentümliche,  bei  drei  Geschwistern  auf- 
tretende typische  Krankheit  unter  der  Form  einer 
progressiven  Dementia,  in  Verbindung  mit  aus- 
gedehnten Gefässveränderungen  (wohl  Lues  here- 
ditaria tarda)**  veröffentlicht.  Der  Krankheitstypus  war  in 
allen  Fällen,  zwei  Brüder  und  eine  Schwester,  ein  ganz  einheit- 
licher, wie  auch  die  post  mortem  gefundenen  Veränderungen  in 
der  einen  wie  der  anderen  Beziehung  eine  auffallende  Ueberein- 
stimmung  zeigten. 

In  allen  3  Fällen  begann  die  Krankheit  ziemlich  markiert,  ohne 
jede  nachweisbare,  auslösende  Ursache  und  ohne  dass  ein  prädispo- 
nierendes oder  ätiologisches  Moment  oder  ursächliche  Zustände  aus 
einem  früheren  Stadium  ihres  Lebens  nachgewiesen  werden  konnten 
—  auch  erworbene  Lues  konnte  mit  aller  Wahrscheinlichkeit  aus- 
<,^eschIossen  werden  —  im  Alter  von  resp.  20,  20  und  12  Jahren  ganz 
in  derselben  Weise:  mit  oft  einsetzendem  Schwindel  und  etwas  Schwere 
im  Kopf  neben  allgemeinem  Müdigkeitsgefühl  und  abnehmendem 
Appetit,  wobei  ungefähr  gleichzeitig  eine  allmähliche  Abnahme  der 
Intelligenz  und  speziell  des  Gedächtnisses  bemerkbar  wurde  Eben- 
so soll  der  Gang  bei  allen  bald  etwas  unsicher  und  schwankend  ge- 
worden sein,  dem  Gang  eines  Berauschten  etwas  ähnlich,  und  wurden 
zeitweilig  vage,  diffuse  Schmerzen  in  den  Beinen  und  hier  und  dort 
im   Körper  gefühlt. 

Eine  auffallende  Veränderung  des  Wesens  oder  dos  Charakters 
soll    nicht   bemerkt   worden    sein,    auch    keine    Krämpfe. 


1)  Auf  dem  internationalen  medizinischen  Kongresse  in  Berlin 
1890  habe  ich  in  der  neurologischen  Sektion  eine  vorläufige  Mit- 
teilung hierüber  gemacht.  ^^  ^ 
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Nachdem  alle  genannten  Symptome  sich  gleichmässig  gesteigert 
hatten,  trat  nach  ungefähr  zweijähriger  Dauer  der  Krankheit  ganz 
allmählich  eine  gewisse  Langsamkeit  und  Schwerfälligkeit  beim 
Sprechen  ein;  Inkohärenz  der  Rede  oder  irgendwelche  Delirien  wurden 
während  der  ganzen  Zeit  nicht  beobachtet.  Die  Abnahme  der  In- 
telligenz schritt  gleichmässig  in  allen  drei  Fällen  fort,  so  dass  die 
Kranken  die  letzten  Jahre  ihrer  Krankheit,  welche  6,  31/2  resp.  7 
Jahre  währte,  in  einem  beinahe  vollständig  dementiaartigen  Zustande 
verbrachten.  Hierbei  schienen  sie  nur  wenig  von  dem,  was  una  sie 
herum  geschah,  aufzufassen  und  stiessen  gewöhnlich  nur  einzelne  un- 
artikulierte Laute  aus ;  doch  konnte  es  noch  im  letzten  Stadium  der 
Krankheit  manchmal  vorkommen,  dass  sie  aus  irgendeinem  Grunde 
einen  kurzen  Satz  oder  einzelne  Worte  sagten  und  alsdann  die  ein- 
zelneu Worte  ziemlich  gut,  wenn  auch  langsam  und  schwerfällig  aus- 
sprachen, so  dass  das  fehlende  Sprachvermögen  eigentlich  nicht  von 
einer  mangelhaften  Artikulation  abhängig  zu  sein  schien,  sondern  mehr 
«luf  fehlender  Initiative  und  mangelndem  Inhalt  der  Rede,  d.  h.  reiner 
Demenz  beruhte. 

Ungefähr  gleichzeitig  mit  den  Sprachstörungen  oder  etwas  später 
trat  bei  allen,  obwohl  besonders  anfangs  nicht  beständig,  eine  gewisse 
Steifigkeit  im  ganzen  Körper,  hauptsächlich  aber  in  den  Beinen  auf. 
Hierzu  gesellten  sich  allmählich  mehr  oder  minder  beständige  Kon- 
trakturen, die  aber  durch  vorsichtiges  Ausspannen  bedeutend  aus- 
geglichen werden  konnten.  Diese  stellten  sich  im  Anfange  in  den 
Knie-  und  Hüftgelenken,  später  auch  in  anderen  Gelenken,  speziell 
in  den  Finger-  und  Ellbogengelenken  ein,  wodurch  die  Kranken 
schliesslich  eigentümliche  zusammengezogene  Stellungen  einnahmen. 
Durch  diese  Kontrakturen,  die  besonders  in  dißn  späteren  Stadien 
hauptsächlich  einer  sich  allmählich  entwickelnden  nutritiven  Ver- 
kürzung der  betr.  Sehnen,  Muskeln  u^w.  zuzuschreiben  waren,  in  Ver- 
bindung mit  dem  sonstigen  dementiaartigen  Zustande  konnten  die 
Kranken  ihre  letzten  Jahre,  resp.  1—3  Jahre,  schliesslich  nur  ganz 
hilflos  im  Bette  zubringen,  wobei  sie  gefüttert  werden  mussten,  und 
ihre  Entleerungen  unfreiwillig  oder  eher  halb  unbewusst  im  Bett  ab- 
gingen. —  Im  Endstadium  war  auch  das  Schlucken  etwas  erschwert 
und  rann  der  Speichel  oft  aus  dem  Munde,  der  meistens  halb  offen 
gehalten  wurde;  dies  alles  schien  jedoch  mehr  auf  reiner  Schlaffheit 
oder  Demenz  zu  beruhen,  als  auf  einer  eigentlichen  Lähmung. 

Speziell  bei  zweien  der  Fälle  trat  auch  zeitweilig  ein  leichter 
Tremor  auf,  besonders  in  den  Armen  und  Händen,  und  bei  dem  einen 
derselben  während  der  letzten  Wochen  einzelne  leichte  Krampfanfälle. 

In  allen  drei  Fällen  wurden  ausserdem  während  der  Krankheit 
leichte  gastrische  Störungen  beobachtet,  bisweilen  sogar  Erbrechen, 
und  wenigstens  am  Ende  der  Krankheit  konnte  bei  allen  gar  keine 
oder  eine  nur  geringe  Leberdämpfung  konstatiert  werden.  Dagegen 
wurden  keine  deutlichen  Gesichtsstörungen  (die  Pupillenreaktion  jiur 
etwas  träge)  oder  eigentliche  Lähmungen  und  Anästhesien  (vielleicht 
eine  allgemeine  Herabsetzung  der  Sensibilität)  während  des  ganzen 
Verlaufes    beobachtet. 

Hierbei  ist  hervorzuheben,  dass  alle  drei,  von  ihrem  «lementia* 
artigen  Aussehen  unabhängig,  einen  ausgesprochen  kindlichen  Ein- 
druck machten,  was  ihre  Entwicklung  und  ihr  allgemeines  Aussehen 
anbetraf,   d.   h.  einen  hohen  Grad  von  Infantilismus   zeigten,   so  dass 
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man    für    alle    das    Alter    viel    niedriger    geschätzt    hätte,    als    es    in 
Wirklichkeit    war. 

Unter  allmählich  zunehmendem  Marasmus  starb  ein  Fall,  No.  III. 
nach  siebenjähriger  Krankheit,  während  bei  den  zwei  übrigen  Fällen 
No.  II  und  I,  im  letzten  Stadium  eine  akute  hinzutretende  Krank- 
heit   ein    31/2    resp.    6  jähriges    Kranksein    beendigte. 

Ebenso  gross  wie  die  Aehnlichkeit  des  Krankheits Verlaufes  selber 
war,  ebenso  gross  war  auch  die  Uebereinstimmung  im  postmortalen 
Befund:  bei  allen  dreien  war  das  Cranium  besonders  dick,  ohne  je- 
doch eine  deutliche  Asymmetrie,  Exostosen,  grubenartige  Vertiefungen 
oder  andere  Unregelmässigkeiten  zu  zeigen.  Ebenso  erschien  die  Dura 
mater  etwas  verdickt,  und  die  Pia  mater  w^ar  stellenweise  mit  der 
unterliegenden  Kortikalsubstanz  adhärent,  besonders  an  den  vorderen 
Teilen  der  verschiedenen  Gehirne,  die  alle  ein  relativ  kleines  Gewicht 
besassen.  Das  Gehirn  nebst  Kleinhirn  und  verlängertem  Mark  wog 
nämlich  im  Fall  No.  II,  gestorben  im  Alter  von  24  Jahren,  1060  g; 
No.  III,  gestorben  mit  19  Jahren,  1160  g,  No.  I,  gestorben  mit  2G 
Jahren,  1130  g  (No.  II  und  III  waren  männlichen,  No.  I  weiblichen 
Geschlechts).  In  der  Formation  und  äusseren  Anordnung  der  Gyri 
war  nichts  Abnormes  vorhanden,  auch  keine  Asymmetrie  zwischen 
den  beiden  Gehirnhälften;  dagegen  schienen  die  Gyri,  eigentlich  nur 
im  vorderen  Teil  der  verschiedenen  Gehirne,  etwas  atrophisch  zu  sein. 
Die  Gehirnkonsistenz  war  nicht  auffallend  verändert.  Das  Ependym 
der  Hirnventrikel  glatt.  In  den  Hirngefässen  der  Basis,  besonders 
im  Fall  III,  fanden  sich  einzelne  kleine  sklerotische  Flecken  vor. 
am  meisten  in  den  A.  Fossae  Sylvii.  Auch  in  anderen  Gefässen  fanden 
sich  etwas  sklerotische  Veränderungen;  im  Fall  II,  der  in  dieser 
Hinsicht  etwas  näher  untersucht  wurde,  in  der  Aorta,  den  Kranz- 
arterien,   Arteriae   crurales,   subclaviae,   axillares,    carotis. 

In  allen  drei  Gehirnen  waren  ungefähr  in  der  Mitte  der  Linsen- 
kerne und  ungefähr  gleich  ausgesprochen  auf  beiden  Seiten  Er- 
weichungsherde zu  finden,  im  Flall  I  und  II  mehr  im  Anfangsstadium; 
im  Fall  III  fanden  sich  schon  grosse  Erweichungshöhlen.  Ausser- 
dem fanden  sich  in  allen  drei  Fällen  ausgeprägte  diffuse  Leber- 
zirrhosen mit  nicht  nur  sehr  reichlichen  interlobulären,  annulären, 
sondern  auch,  wie  die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte,  wenn 
schon  relativ  wenig,  intralobulären  interstitiellen  Veränderungen  resp. 
Bindegewebswucherungen,  nebst  bedeutender  Fettdegeneration  der 
Leberzellen;  hierbei  kann  als  bemerkenswert  hervorgehoben  werden, 
dass  kein  Ascites  vorhanden  war.  Besonders  in  den  Fällen  II  und 
III  war  die  Milz  vergrössert  und  etwas  fest,  speziell  im  Fall  III, 
wo  auch  das  Trabekulargewebe  auf  der  Schnittfläche  gut  iiervor- 
trat.  Die  Nieren  boten  makroskopisch  nichts  Auffallendes  dar,  waren 
jedoch    etwas    klein. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Gehirne,  soweit  sie  aus- 
geführt wurde,  zeigte  die  hauptsächlichsten  Veränderungen  im  Lobus 
frontalis  oder  im  allgemeinen  im  vorderen  Teil  des  Gehirnes.  Be- 
sonders über  diesen  Teilen  war  auch  die  Pia  stellenweise  leicht 
mit  Rundzellen  (hauptsächlich  Lymphozyten  oder  lymphozytenähn- 
licheii  Zellen)  infiltriert.  Die  Veränderungen  in  der  Hirnrinde  be- 
standen in  einer  massigen  Verminderung  der  myelinhaltigen  Fasern, 
besonders  der  Tangentialfasern  und  in  dem  superradiären  Netzwerk, 
in  unbedeutenden  atrophischen  und  degenerativen  Veränderungen 
hauptsächlich   der    grossen    Pyramidenzellen    in    der    Kortikalsubstanz, 
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in  etwas  Verdichtung  der  Neuroglia,  speziell  der  peripheren  Teile 
dieser  Schicht  und  vor  allem  in  den  Gefäss Veränderungen,  welche 
sich  über  das  ganze  Gehirn  erstreckten,  wenn  sie  auch  am  meisten 
in  der  vorderen  Hälfte  des  (Jehirnes  hervortraten.  Sie  bestanden  in 
sklerotischen  oder  hyalinen  Verdickungen  der  Wände,  bisweilen  auch 
körnigfettiger  Degeneration  derselben;  daneben,  wenigstens  in  Fall  II, 
zahlreiche  kleine  Hämorrhagien.  Die  Gefässe  waren  im  allgemeinen 
strotzend  mit  Blut  gefüllt  und  bisweilen  erweitert.  —  In  den  Gefäss- 
scheiden  fanden  sich  stellenweise  ein  wenig  Rundzellen,-)  wie  auch 
hin  und  wieder  eine  kürzere  Strecke  in  den  Gefässscheiden  Anhäu- 
fungen von  schwärzlich  gelblichem  Pigment.  In  den  Gefässen  <ier 
Hirnbasis,  speziell  in  den  A.  Fossae  Sylvii  und  deren  Abzweigungen 
und  Verästelungen  (inkl.  den  nach  oben  zu  den  Linsenkernen  al)- 
frohenden,  Fall  II),  stiess  man  auf  zahlreiche,  kleine,  umschriebene 
oiularteriitische   Veränderungen. 

In  den  betreffenden  Rückenmarken  w^aren  keine  deutlichen  Ver- 
änderungen nachzuweisen. 

Bei  der  Deutung  dieses  eigenartigen  und  zugleich  so  einheit- 
lichen Krankheitsverlaufs,  sowie  der  letzterem  zugrunde  liegenden 
anatomischen  Veränderungen  habe  ich  früher  (1892)  die  Ansicht 
ausgesprochen,  dass  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  hereditäre  Ver- 
hältnisse oder  eine  hereditäre  Anlage,  und  zwar  wohl  mehr  oder 
weniger  luetischer  Natur,  die  Grundlage  oder  das  prädisponierende 
Moment  dazu  bildeten,  obgleich  bei  den  Eltern  vorliergegangene 
S3'philis  nicht  mit  Sicherheit  nachzuweisen  war,  resp.  nicht  zu- 
gestanden wurde;  besonders  der  Vater,  ein  Bauer,  der  einen  be- 
schränkten  Eindruck   machte,   war   sehr   reserviert   und   im   all- 


2)  Bei  diesen  vor  etwa  15  Jahren  angestellten  mikroskopischen 
Untersuchungen  wurde  nicht  speziell  nach  der  verschiedenartigen 
Xaiur  der  Rundzellen  gefahndet,  auch  nicht  auf  die  für  Dementia 
j)aralytica  charakteristischen  Nissischen  „Stäbchenzellen"  (siehe  Nissl: 
Histologische  und  histopathologische  Arbeiten  über  die  Grosshirn- 
rinde. Bd.  I,  1904)  geachtet.  Bei  einer  späteren  Durchmusterung 
sowohl  der  alten  als  besonders  neuer,  nach  den  verschiedensten  Me- 
thoden hergestellten  Präparaten  von  in  Alkohol  aufbewahrten  Stücken 
der  betreffenden  (Tchirne  konnte  man  noch  konstatieren,  dass  die 
stellenweise  in  kleiner  Anzahl  in  den  adventitiellen  Lymphscheiden 
vorkommenden  Rundzellen  hauptsächlich  aus  Lymphozyten  oder 
lymphozytenähnlichen  Zellen  bestanden;  nur  vereinzelte  Plasmazellen 
waren  hier  und  da  zu  finden.  Eine  auffallende  Gefässneubildung,  wie 
man  sie  bei  der  Dementia  paralytica  findet,  war  im  allgemeinen  nicht 
anzutreffen,  auch  nicht  Zellen,  welche  mit  Sicherheit  als  freiliegende 
,. Stäbchenzellen"  zu  deuten  wären.  Hin  und  wieder  trifft  man,  einer 
alterierten  Ganglienzelle  dicht  anliegend,  Gliazellen  (Gliabegleitzellen), 
sowohl  solche  mit  kleinen  dunkelgefärbten  Kernen  als  solche  mit 
grösseren  helleren  Kernen  und  relativ  reichlichem  Protoplasmaleib; 
nebenbei  sei  bemerkt,  dass  die  Ganglienzellen  auch  in  den  vorderen 
Teilen  der  resp.  Gehirne  relativ  gut  (im  Vergleich  z.  B.  mit  dem, 
was  bei  der  Dementia  paralytica  der  Fall  ist)  ihre  regelmässige  An- 
ordnung   beibehalten    hatten.  ^^  ^ 
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gemeinen  nur  schwer  zu  Antworten  auf  in  dieser  Richtung  an 
ihn  gestaute  Fragen  zu  bewegen.  Diese  Ansicht  von  wahrschein- 
licher hereditärer  Lues  mit  spätem  Auftreten  der  Symptome  (so- 
genannter Lues  hereditaria  tarda)  habe  ich  dann  —  unter  Ver- 
weisung auf  die  einschlägige  Literatur  und  unter  Ausschliessung 
aller  übrigen  eventuell  in  Frage  kommenden  Momente^)  —  haupt- 
sächlich auf  folgende  Umstände  gegründet:  Abort  der  Mutter 
im  dritten  oder  vierten  Monat  während  des  ersten  Jahres  ihrer 
Ehe,  die  grosse  Mortalität  unter  den  (11)  Kindern,  wovon  das 
älteste  drei  Jahre  nach  der  Verheiratung  geboren  war,  indem 
vier  während  der  zwei  ersten  Wochen  nach  der  Geburt  starben, 
eines  im  Alter  von  etwa  IV2  Jahren,  ausserdem  die  drei  hier 
in  Frage  kommenden,  im  Alter  von  19 — 26  Jahren  gestorbenen 
Fälle,  in  der  Eeihenfolge  No.  1,  3  und  4  (damals,  1892,  waren 
noch  drei  jüngere  Geschwister  am  Leben  und  angeblich  gesund); 
die  verspätete  Entwicklung  und  ein  gewisser  Grad  von  Infantilis- 
mus bei  diesen  drei  beschriebenen  Fällen;  besonders  aber  der 
Sektionsbefund,  bei  welchem  speziell  hervorzuheben  ist  die  erheb- 
liche Dicke  des  Craniums  (weniger  der  Dura),  die  Adhäsion  der 
Pia  an  der  darunterliegenden  Gehirnsubstanz  und  insbesondere  die 
Leberzirrhose*)  mit  starker  Bindegewebswucherung  und  die  aus- 
gesprochenen Gefässveränderungen  bei  so  jungen  Personen^  auch 
sei  erwähnt  die  chronische  Milzhyperplasie. 


Seitdem  die  obige  Publikation  erschienen  ist,  sind  bindendere 
Beweise  für  die  hereditär-luetische  Natur  dieser  in  der  genannten 
Arbeit  beschriebenen  Affektion  hinzugekommen,  besonders  in  dem 
Verhalten  der  damals  noch  lebenden  Geschwister,  namentlich  eines 
derselben,  das  das  einzige  noch  am  Leben  befindliche  von  den 
11  Kindern  ist.  Ausserdem  sei  hier  zuerst  ein  damals  nicht  näher 
beachtetes  Moment  betreffs  des  einen  (No.  II)  der  infolge  der  ge- 
nannten Affektion  gestorbenen  Geschwister  hervorgehoben.  AVie 
schon  bemerkt,  boten  die  Nieren  derselben  bei  der  Sektion  makro- 
skopisch nichts  Auffallendes  dar.  Da  indessen,  wie  bekannt,  die 
Nieren  der  hereditär-luetischen  Neugeborenen  und  Frühgeburten 
häufig  keine  gröberen  anatomischen  Veränderungen  zeigen  und 
trotzdem  ausgebreitete  mikroskopische  Alterationen  in  sich  bergen 
können,  indem  dieselben  oft  nur  mehr  reine,  diffuse  Entwicklungs- 


8)  Es  sei  hier  z.  B.  nochmals  bemerkt,  dass  von.  einer  in  frühester 
Jugend  erworbenen  Lues  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  nicht  die 
Rede   sein   konnte. 

*)  Sowohl  diese  drei  resp.  Lebern  als  diejenige  des  1894  gestorbenen 
Falles  (s.  später)  sind  von  Dr.  C  o  1 1  a  n  näher  untersucht  und  be- 
schrieben worden  (s.  seine  Arbeit:  Bidrag  tili  kännedomen  af  förän- 
dringarna  i  lefvern   vid   syfilis.     Helsingfors    1895.). 
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hemmungeii  darbieten  (Kar vonen),*)  welche  daher  bei  der 
Sektion  leicht  übersehen  werden  oder  unentdeckt  bleiben  können, 
und  die  späteren  Schicksale  dieser  Nierenveränderungen  nicht  näher 
bekannt  sind,  unterwarf  Prof.  Karvonenbei  seinen  Studien  über 
die  Nierensyphilis,  inkl.  die  hereditäre  Form  derselben,  auch  die 
genannten  Nieren  einer  sehr  genauen  mikroskopischen  Unter- 
suchung.ß)  Aus  diesen  Untersuchungen  geht  mit  aller  Deutlich- 
keit hervor,  dass  die  Nieren  dieses  Falles  unzweideutige,  für  here- 
ditäre Lues  charakteristische  Veränderungen  resp.  Abnormitäten 
in  der  Entwicklung  darboten.  Trotzdem  keine  klinischen  Nieren- 
symptome vorhanden  gewesen  sind  und  die  Nieren  makroskopisch 
ungefähr  normal,  jedoch  etwas  klein,  befunden  waren,  wurden 
in  denselben  mikroskopisch  sehr  ausgebreitete  und  ungewöhnliche 
Veränderungen  angetroffen,  welche  in  „einigen  Partien  der  Rinde 
so  hochgradig  waren,  dass  der  gewöhnliche  Habitus  des  Nieren- 
gewebes beinahe  gänzlich  verloren  gegangen  war". 

„Die  Kapsel  ist  nicht  verdickt  und  nur  stellenweise  vielleicht 
ein  wenig  intimer  mit  der  Niere  zusammenhängend.  Das  Stroma  ist 
beinahe  in  der  ganzen  Niere  ungewöhnlich  stark  entwickelt;  in 
manchen  subkapsulären  Partien  ist  die  Masse  des  interstitiellen  Ge- 
webes mächtiger  als  die  der  sekretorischen  Elemente,  liat  aber  keine 
Zeichen  von  entzündlicher  Infiltration  oder  »Schrumpfung  aufzuweisen. 
In  den  tieferen  Teilen  der  Rinde  bildet  dasselbe  einzelne  verschieden 
grosse  inseif örmige  dichte  Herde  (Tafel  II). 0  Diese  Herde  sind  im 
allgemeinen  zellenarm,  mit  ziemlich  gleichmässig  eingestreuten  langen 
und  dreieckigen  grossen  Kernen  versehen;  nur  in  wenigen  Partien 
sieht  man  auch  Anhäufungen  von  kleinen  Rundzellen.  Die  Binde- 
gewebsfasern selbst  sehen  nicht  so  scharf  und  fest  aus,  wie  ge- 
wöhnlich, sondern  zeigen  einen  weicheren,  dickeren,  sozusagen  safti- 
geren Habitus,  ohne  deutlichere  Schrumpfungsprozesse.  Die  Harn- 
kanälchen,  welche  in  diesen  Herden  liegen,  sind  alle  mehr  oder 
weniger  atrophisch.  Ihre  Membranae  propriae  sind  stark  verdickt. 
Doch  kann  man  dieselben  sogar  mit  der  Weigert  sehen  „Färbung 
für   elastische   Fasern"   nur   als    homogene    Ringe   sehen. 

Auch  um  den  grössten  Teil  der  Ma  1  p  i  g  h  i  sehen  Körperchen 
herum  ist  das  Zwischengewebe  stark  vermehrt,  meistens  zellenarm. 
Die   Malpighi  sehen  Körperchen  liegen   13—158)   übereinander.    Ein 

^)  Von  diesem  Umstände  hängt  es  auch  wohl  hauptsächlich  ab, 
dass  unter  solchen  Verhältnissen  oft  Albumin  im  Urin  vermisst  wird, 
wie   das  aucli  im  vorliegenden  Fall  konstatiert  werden   konnte. 

«)  Karvonen:  Die  N  i  e  r  e  n  s  y  p  h  i  li  s.  Erste  Hälfte  (Hel- 
singfors  1898)  S.  157  und  ff.,  und  Die  Nierensyphilis  (Berlin 
1901,  Sonderabdruck  aus  der  Dermatologischen  Zeitschrift,  Bd.  V  und 
VII)   8.   231  und  ff. 

')   Karvonen:    1.   c. 

«)  Diese  Zahlen  geben  nur  approximativ  die  Durchschnittsziffer 
der  (in  diesem  Falle)  im  höchsten  Grade  unregelmässigen  und  daher 
äusserst  schwer  zu  zählenden  Reihen  an.  In  einigen  Reihen  lagen 
nur  7-8,  in  anderen  sogar  bis  zu  20-24  Malpighische  Körperchen. 
An  manchen  Stellen  der  Rinde  sassen  dieselben  so  weit   voneinander  t 
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paar  derselben  sind  bindegewebig  verödet,  die  meisten  sehen  jedoch 
intakt  aus.  Nur  in  ganz  vereinzelten  Kapselräumen  sieht  man  wenig 
körnigen  Inhalt  und  vereinzelte  desquamierte  Kapselepithelien.  Auf- 
fallend ist  manchmal  der  Zellenreichtum  der  B  o  w  m  a  n  sehen  Kapsel. 

Die  Gefässwandungen  sind  an  manchen  Stellen  ungewöhnlich 
dick,  doch  sieht  man  keine  typischen  endarteriitischen  Prozesse,  und 
nur  die  Adventitia  (manchmal  sicherlich  auch  die  Media)  nimmt 
an   der   Hyperplasie   der   Wand   teil. 

Die  Harnkanälchen  sind  ziemlich  intakt,  wenigstens  ist  die  Kern- 
färbung überall  deutlich.  Ob  die  Zellenkörper  schon  im  Leben  mit- 
beteiligt waren,  ist  schwer  zu  sagen;  wenigstens  sehen  die  Zellen- 
spitzen  in  manchen  Rindenkanälchen  zernagt  aus,  und  die  Kanal- 
lumina enthalten  an  einigen  Stellen  körnige,  unregelmässige  Massen. 
In  den  bindegewebig  sklerotischen  Herden  bemerkt  man  in  den  Kanäl- 
chen.  hyaline  und  „kolloide"  Zylinder  und  auch  vereinzelte  Leuko- 
zyten. Andere  Kanälchen  in  der  Nachbarschaft  sehen  ungewöhnlich 
weit  aus.  —  Soweit  man  aus  den  über  7  Jahre  alten  Alkoholpräpa- 
raten einen  Schluss  ziehen  darf,  so  scheint  wenigstens  keine  aus- 
giebigere   Verfettung    vorhanden   gewesen    zu    sein.     Kein   Amyloid. 

Es  sei  noch  erwähnt,  dass  einige  Partien  der  anderen  (linken) 
Niere  ein  ziemlich  normales  Bild  zeigten;  nur  das  periglomeruläre 
Bindegewebe  war  an  einigen  Stellen  vermehrt  und  auch  kleinzellig 
infiltriert;  dazu  ein  wenig  Bindegewebshyperplasie." 

„Es  handelte  sich  hier  um  spätere  Formen  der  früher®)  be- 
schriebenen Entwicklungsanomalien  (der  hereditärsyphilitischen 
Nieren),  und  zwar  nicht  nur  der  Drüsenelemente,  sekundär  infolge 
der  bindegewebigen  Sklerose,  sondern  um  primäre  Abnormitäten 
der  Entwicklung  sowohl  im  mesenchymalen  als  auch  im  meso- 
thelialen  Teile  der  embryonalen  Niere"  (Karvonen). 

Leider  waren  die  Nieren  der  beiden  anderen  infolge  derselben 
Affektion  gestorbenen  Geschwister  bei  der  Sektion'f ür  eine  künftige 
mikroskopische  Untersuchung  nicht  aufgehoben  worden;  da  aber 
nicht  nur  das  Krankheitsbild,  sondern  auch  die  makro-  und  mikro- 
skopischen Veränderungen  der  übrigen  Organe  in  allen  drei  Fällen 
vollständig  übereinstimmend  waren,  darf  man  wohl  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  annehmen,  dass  auch  die  Nieren  dieser  beiden 
Fälle,  welche  makroskopisch  dasselbe  Aussehen  wie  die  mikro- 
skopisch untersuchten  Nieren  darboten,  auch  dieselben  histo- 
logischen, d.  h.  für  hereditäre  Lues  charakteristischen  Verände- 
rungen hatten. 

Was  andrerseits  die  drei  damals  (Anfang  1892)  noch  lebenden 
Geschwister,  zwei  Mädchen  und  ein  Knabe  (in  der  Eeihenfolge  5, 


entfernt,  dass  Karvonen  gleiches  früher  nie  gesehen.  —  Die  nor- 
male Zahl  derselben  ist  12 — 14,  vorausgesetzt,  dass  die  Zählung  nach 
der  von  Karvonen  angegebenen  (S.  166  und  ff.)  Methode  aus- 
geführt   ist. 

9)   Karvonen:    1.  c.   S.   221—225. 
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6  und  11),  betrifft,  so  war  das  jüngste,  ein  Mädchen,  ungefähr 
normal  entwickelt,  hatte  einige  geschwollene  Drüsen  am  Hals 
und  soll  im  allgemeinen  bis  zu  ihrem  achten  Jahre  gesund  gewesen 
sein,  wo  sie  an  einer  akuten  fieberhaften  Krankheit,  nach  An- 
gabe der  Mutter  an  einer  Halskrankheit,  am  9.  April  1893  starb.***) 

Das    fünfte    in   der   Reihe    der   Geschwister,    H  i  1  d  a    K.,    geboren 
18.   III.  73,  wurde  den  12.  VI.  92  in  die  mit  dem  j>athol.  Institut  ver- 
einigte   kleine    Nervenabteilung   der    Universitätsklinik    aufgenommen. 
Nach  der  Angabe  der  Mutter  soll  sie  bei  der  Geburt  wie  auch  später 
im   allgemeinen   ein  gesundes    Kind   gewesen   sein  und   sich   ungefähr 
normal  entwickelt  haben.    Im  Alter  von  11/2  Jahren  sollen  die  ersten 
Zähne   aufgetreten   sein;   bald   danach   fing   sie  an   zu   gehen   und  zu 
sprechen;    begann    im   7.    bis    8.    Jahre   zu    lesen,    schreiben    lernte  sie 
nicht.    Im  Herbst  1891   hatte   die  Patientin  während  einiger  AVocbeu 
einen  ziemlich  schweren  Husten  mit  spärlichen  gelblichen  Auswürfen. 
Erste   Menses   im  15.   Jahre,   seitdem  regelmässig,   ohne   Beschwerden. 
Das    letztemal    Januar    1892.     Ihre    häuslichen    Pflichten    soll    sie   im 
allgemeinen   wohl   erfüllt  haben. 

Im  Dezember  1891  begann  ohne  irgendeine  nachweisbare  Ursache 
eine  immer  zunehmende  Müdigkeit.  Seit  Ende  April  1892  verschlim- 
merte sich  der  Zustand  rapid;  das  Mädchen  bekam  Schmerzen  in 
den  Beinen,  besonders  rechts.  Der  Schlaf  wurde  infolge  dieser 
Schmerzen  und  durch  wiederholtes  Frösteln  während  der  ersten 
Morgenstunden  oft  unterbrochen.  Nach  diesen  (etwa  2  Stunden 
dauernden)   Frostschauern  stellte  sich   Schweiss   ein. 

Besonders  am  Morgen  hatte  sie  Kopfschmerzen  und  Schwindel, 
namentlich  bei  aufrecliter  Stellung;  einen  grossen  Teil  des  Tages 
verbrachte  sie  im  Bett.  —  Ungefähr  zu  dieser  Zeit  entstanden  am 
Halse  schmerzende  Drüsen,  welche  sich  anfangs  schnell  ausdehnten. 
Der  Schmerz  im  rechten  Beine  hatte  inzwischen  zugenommen.  Auch 
der  Appetit  ist  in  der  letzten  Zeit  ein  schlechter  geworden.  Stuhl- 
gang   unregelmässig. 

Von  dem  bei  der  Aufnahme  ins  Krankenhaus  (Juni  1892)  No- 
tierten sei  hier  nur  folgendes  angeführt:  Die  Patientin  ist  für  ihr 
Alter  körperlich  gut  entwickelt,  von  normalem  weiblichen  Typus, 
ziemlich  gut  genährt  und  gesund  aussehend;  die  Haut  elastisch;  keine 
sichtbaren  Narben  an  der  Haut  oder  den  Schleimhäuten  der  Munci- 
und  Raclienhöhle.  Der  Kopf  gut  gebildet,  symmetrisch;  die  Pupillen 
gleich  gross,  reagieren  auf  Licht;  keine  Augenmuskellähmungen,  Seh- 
schärfe 5/^  O.  A. ;  Gesichtsfelder  normal,  ebenso  Augenhintergrund. 
Keine  Spur  früherer  Keratiden  an  den  Augen.  Das  Gehör  normal.  — 
Der  liintere  Teil  der  Mittelpartie  des  harten  Gaumens  bildet,  wie 
es  auch  beim  Vater  der  Fall  war,  eine  tiefere  AVölbung,  die  Schleim- 
haut darüber  von  normalem  Aussehen.  —  An  den  beiden  mittleren 
oberen  Vorderzähnen  symmetrisch  eine  querverlaufende  Furche  (etwa 
1--2  mm  breit  und  tief,  etwas  oberhalb  der  Mitte,  näher  zur  Wurzel): 
die  beiden  seitlichen  Vorderzähne  bedeutend  kleiner,  der  linke  etwas 
schief  stellend,  am  unteren  Rande  eine  kleine  grubenartige  Vertiefung. 

10)  Der  Vater  soll  im  Frühling  1892  im  Alter  von  57  Jahren 
gestorben    sein,    die    Krankheit    unbekannt;    die    Mutter   lebt    noch. 
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Die  unteren  Vorderzäline  etwas  ungleich,  an  dem  linken  mittleren 
nahe  am  Rande,  wie  auch  am  ersten  Prämolarzahn  in  der  ]Mitte 
der  äusseren  Fläche  eine  geringe  grubenähnliche  Vertiefung;  im  all- 
gemeinen sind  die  Zähne  jedoch  recht  gut.  Sonst  am  Knochenbau 
nichts  Bemerkenswertes.  —  Einige  geschwollene  und  auf  Druck  etwas 
empfindliche  Lymphdrüsen  an  beiden  Seiten  des  Halses.  Mit  Aus- 
nahme eines  leichten  Hustens,  welcher  von  sehr  wenig  Auswürfen 
begleitet  ist  (keine  Tuberkelbazillen  nachweisbar),  sind,  alle  Brust - 
Organe  normal.  Geringe  linksseitige  skoliotische  Deviation  der  Wirbel- 
säule  im  unteren  Brust-  und  Lendenteil. 

Die  Leberdämpfung  ungefähr  normal,  Milzdämpfung  deutlich. 
Keine  j^eriostalen  Auftreibungen  noch  geschwollene  Drüsen  an  den 
Extremitäten  oder  in  der  Inguinalgegend.  Der  Harn  ist  hell,  klar, 
von   saurer   Reaktion;   spez.   Gewicht   1016;   kein  Eiweiss   oder  Zucker. 

Patellarreflexe  deutlich;  Sensibilität  wenigstens  nicht  auffallend 
gestört. 

Die  Intelligenz  ist  schwach  entwickelt;  das  Mädchen  macht 
einen  ziemlich  kindischen  Eindruck;  der  Gemütszustand  sehr  wechselnd. 

Im  Krankenhause  setzten  sich  anfänglich  die  Fröstelungen  fort, 
indem  Pat.  beinahe  jede  Nacht  um  2  bis  3  Uhr  mit  Frösteln  {und 
darauffolgendem  Schweiss  aufwachte.  Dieses  Frösteln  und  die  da- 
mit verbundene  Temperatursteigerung  wurden  durch  Chinin  nicht 
merkbar   beeinflusst. 

Vom  26.  Juni  bis  zum  19.  August,  mit  einer  Unterbrechung 
von  etwa  2  Wochen,  einer  leichten  Stomatitis  wegen,  wurde  sie  mit 
Einschmierungen  behandelt  (5  g  Ungu.  hydrarg.  ein.  täglich)  und 
nahm  gleichzeitig  3 — 5  g  Jodkali  täglich  ein.  Seit  Anfang  August 
waren  die  Fröstelungen  verschwunden,  und  die  Körpertemperatur  hielt 
sich  normal.  Der  Kopfschmerz  hatte  gleichfalls  aufgehört,  und  die 
Patientin  befand  sich  so  wohl,  dass  sie  das  Krankenhaus  verlassen 
wollte. 

Ende  August  begann  der  Nacken  steif  zu  werden,  und  es  traten 
bei  Bewegungen  des  Kopfes  Schmerzen  auf.  Nachher  schw^ollen  die 
Halslymphdrüsen  links  etwas  mehr  an.  Die  Kopfschmerzen  traten 
um  den  7.  September  so  heftig  auf,  dass  sich  während  dreier  Nächte 
Schlaf   überhaupt   nicht  einstellte. 

Am  28.  September  wurde  wieder  mit  Einreibungen  und  Jodkali- 
Beharidlung  begonnen.  Am  19.  Oktober  1892  fühlte  sich  die  Patientin 
SU  gesund,  dass  sie  das  Krankenhaus  verliess.  Das  Körpergewicht 
war  von  50  auf  61  kg  gestiegen.  Der  Kopfschmerz  hatte  beinahe 
vollständig  aufgehört.  Auch  die  Lymphdrüsen  am  Halse  waren  ganz 
bedeutend  zurückgegangen.  —  Die  Menses  waren  fortgesetzt  ausge- 
blieben ;  aber  jeden  Monat  wurde  Patientin  während  etwa  einer  Woche 
von  Kreuzschmerzen  geplagt.  Bei  gynäkologischer  Untersuchung  wurde 
konstatiert,   dass  der  Hymen  intakt  und  der  Uterus  etwas   klein  war. 

Nach  ihrer  Heimkehr  ins  nördliche  Finland  verschlechterte  sich 
der  Zustand  wieder.   Nach  einer  brieflichen  Mitteilung  von  ihr,  datiert  1 

den  13.  Juni  1893,  sollefi  sich  besonders  die  Kopfschmerzen  bald  ein-  i 

gestellt  haben,  auch  die  Halsdrüsen,  namentlich  links,  sollen  Avieder 
angeschwollen  und  schmerzhaft  geworden  sein.  Im  Dezember  1893 
konnte  Patientin  das  Bett  nicht  mehr  verlassen.  Gleichzeitig  wurde 
Patientin    von    schwerem   Husten   befallen.     Der    Appetit    wurde    ganz 
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schlecht;  Schlingbeschwerden  traten  auf,  und  oft  stellte  sich  Er- 
])rechen  ein.  Dann  und  wann  hatte  Patientin  Schwindelanfälle; 
Schmerzen  in  den  Beinen  stellten  sich  w^ieder  ein  und  hielten  dauernd 
an.  Der  Gesichtsausdruck  soll  im  Januar  1894  noch  nicht  auf  Stumpf- 
sinn hingewiesen  haben,  die  Patientin  soll  nur  leidend  und  bekümmert 
ausgesehen  haben.  Das  Sprechen  fiel  ihr  schwer,  aber  die  Artikulation 
der  Wörter  war  deutlich.  Die  Sehschärfe  war  vielleicht  ein  wenig 
herabgesetzt.  Der  Zustand  verschlimmerte  sich  mehr  und  mehr,  und 
kurz  vor  ihrem  Tode,  den  30.  März  1894  (d.  h.  nahezu  21/2  (Jahre 
nach    dem   Anfang   der    Krankheit),    bekam   sie   blutige    Diarrhöen. 

Bei  der  Sektion,  welche  im  Heimatsdorf  der  Patientin  von  einem 
Kollegen  auf  dem  Lande  (Provinzialarzt)  ausgeführt  wurde,  ist  fol- 
gendes notiert:  Cranium  dick,  symmetrisch.  Dura  mater  schlaff,  ver- 
dickt (stellenweise  leicht  adhärent  mit  dem  Cranium).  Pia  mater 
trübe  und  verdickt,  stellenweise  leicht  adhärent.  In  den  Hirnven- 
trikeln unbedeutend  klare  seröse  Flüssigkeit,ii)  Gehirnsubstanz  blut- 
arm. Herz  etwas  klein,  im  übrigen  nichts  Auffallendes.  Pleuritis 
adhaesiva.  In  der  Spitze  der  linken  Lunge  ein  pflaumengrosser  Hohl- 
raum mit  eitrigem  Inhalt  sowie  einige  kleinere  käsige  Herde;  in 
der  Spitze  der  rechten  Lunge  ebenso  viele  erbsengrosse  gelbliche, 
käsige  Herde  und  eine  kleinere  Caverne.  Die  Leber  32  X 18  X  9  cm 
mit  unregelmässigen  Rändern  und  granulierter  Oberfläche,  die  Schnitt- 
fläche graugelb  mit  von  reichlichen  Bindegewebsstreifen  umsponnenen 
inselförmigen  Prominenzen.  Milz  fest,  von  braunroter  Farbe,  mit  zahl- 
reichen gelblichen  Einsprengungen.  Im  unteren  Teil  des  Ileums  und 
im  Coccum  eine  Menge  unregelmässiger  Geschwüre  mit  dicken,  inji- 
zierten Rändern.  Die  mesenterialen  Lymphdrüsen  vergrössert,  teil- 
weise käsig  degeneriert.  —  Pubes  mit  sehr  spärlichem  Haarwuchs. 
Das  Rückenmark  zeigte  makroskopisch  nichts  Auffallendes.  Dasselbe, 
wie  auch  das  Gehirn,  Leber  und  Nieren  wurden  für  eine  künftige  mi- 
kroskopische Untersuchung  aufbewahrt.  Die  Nieren  sind  als  normal 
notiert  worden. 

Bei  der  später  von  Prof.  Karvonen  vorgenommenen 
mikroskopischen  Untersuchung  der  Nieren  zeigte  sich  aber  folgen- 
des :i2)  „Das  Bindegewebe  ist  in  diesem  Falle  noch  reichlicher  vor- 
handen als  im  Falle  IL  Man  sieht  sehr  grosse  Partien  in  der  Rinde, 
wo  das  Bindegewebe  den  gross ten  Teil  der  Nierensubstanz  ausmacht, 
in  welcher  die  meisten  sehr  atrophischen  Kanälchen  nur  kleine  Lücken 
bilden.  Die  Zellen  des  Bindegewebes  bestehen  beinahe  ausschliess- 
lich aus  fixen  Bindegewebszellen;  nur  an  ein  paar  Stellen,  wo  die 
Niorenoberf lache  leichte  narbige  Einziehungen  zeigt,  sind  auch  kleine 
Rundzellen  bemerkbar.  An  diesen  Stellen  ist  auch  die  Kapsel  ver- 
dickt und  zellig  infiltriert.  Die  Malpighi  sehen  Körperchen  liegen 
ganz  unregelmässig  in  dem  Bindegewebe  eingemauert .  und  sind  oft 
selbst  bindegewebig  verödet.  Die  meisten  sind  jedoch  ziemlich  gut 
erhalten,  gleichmässig  gross  und  liegen  in  8 — 9  Reihen  übereinander.^^) 


")    Später    wurde   an    dem     aufbewahrten    Präparat    konstatiert, 
dass   das  Ependym  glatt  war. 

12)  Karvonen:    1.   c.    S.   233f. 

13)  Also    eine   hochgradige    Aplasie    der    Malp.    Körperchen    (nur 
8—9  gegen   12—14  in  normalen  Nieren).  ^^  j 
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Auffallend  ist,   dass  die   Zellen  mancher  B  o  w  m  a  n  sehen  Kapsel   un- 
«gewöhnlich   zahlreich  und  hoch  sind. 

Ausser  der  Atrophie  sieht  man  in  den  Harnkanälchen  sehr  wenig 
Veränderungen,  nur  einige  sind  kolossal  dilatiert,  oft  mit  ebenso  grossem 
Durchmesser  wie  die  M  a  1  p  i  g  h  i  sehen  Körperchen  und  dann  mit 
..kolloiden"  Zylindern  gefüllt,  durch  welche  die  Epithelien  plattge- 
drückt sind.  In  mehreren  Rindenkanälchen  sieht  man  jedoch  degene- 
rative Veränderungen  und  wahrscheinlich  auch  Verfettung  der  Epi- 
thelien, nirgends  aber  Kernlosigkeit  oder  totale  Zerbröckelung  der 
Zellen.  Die  Gefässe  zeigen  ähnliche  Veränderungen  wie  in  Fall  II,  d.  h. 
Verdickung  hauptsächlich  der  Adventitia.  Ausserdem  finden  sich  in 
den  tiefsten  Teilen  der  Rinde  in  einigen  Präparaten  mikroskopische 
Herde  mit  nekrotischem  Zentrum  und  spärlicher  kleinzelliger  Infil- 
tration  in   der   Umgebung.   —   Keiji   Amyloid." 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Gehirns  zeigte,  besonders 
im  vorderen  Teil  desselben,  ungefähr  dieselben  Veränderungen  (d.  h. 
leichte  Degeneration,  Atrophie  und  Untergang  nervöser  Elemente  und 
etwas  Verdichtung  der  Neuroglia  der  Kort ikalsubs tanz  sowie  beson- 
ders Cefa  SS  Veränderungen)  wie  in  den  vorigen  Fällen,  aber  weniger 
ausgesprochen. 

Auch  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Leber  zeigte  ganz 
ähnliche,  aber  weniger  hervortretende  Veränderungen  wie  in  den 
früheren  Fällen.  Auch  hier  konnten  im  Rückenmark  keine  deutlichen 
Veränderungen   nachgewiesen   werden. 

Entschieden  grösseres  Interesse  und  mehr  Beweiskraft  gebührt 
dem  einzig  über  lebenden,  dem  Alter  nach  sechsten  von  den  11  Ge- 
schwistern, das  auch  schon  von  derselben  Krankheit  angegriffen 
war,  aber  nun  nach  wiederholten,  während  vieler  (sieben)  Jahre 
fortgesetzten  sehr  strengen  antiluetischen  Kuren  seit  mehreren 
Jahren,  wenigstens  scheinbar,  vollständig  geheilt  und  arbeits- 
fähig ist.^*)  Auf  Grund  der  in  meiner  Nervenabteilung,  wo  Patient 
mehrere  Male  aufgenommen  gewesen  ist,  verwahrten  Kranken- 
geschichte, sowie  meiner  späteren  Aufzeichnungen  über  ihn  und 
briefliche  Mitteilungen  von  ihm  werde  ich  hier  in  gedrängter 
Form  einen  Berieht  über  ihn  geben. 

Emil  K.,  geboren  1876.  Als  Kind  soll  er  sich  ungefähr  normal 
entwickelt  haben  und  im  allgemeinen  gesund  gewesen  sein  bis  zu 
seinem  17.  Jahre,  wo  er  im  Herbst  1893  bemerkte  dass  ohne  jede 
nachweisbare  Ursache  die  Arbeit  nicht  mehr  so  gut  vonstatten  ging 
wie  früher,  indem  er  eine  allgemeine  Müdigkeit  fühlte  mit  zeitweise 
auftretender  Schwere  und  Schmerzen  im  Kopfe,  bisweilen  auch 
Schwindel.  Während  des  Winters  begann  er  an  oft  auftretenden 
Schwitzanfällen,  häufig  aus  der  unbedeutendsten  Veranlassung,  be- 
sonders des  Kopfes,  und  speziell  wenn  die  Kopfschmerzen  etwas  stärker 
waren,  zu  leiden.  Zur  Weihnachtszeit  soll  er  eine  kürzere  Zeit  Ohren- 
fluss    auf   beiden   Seiten   gehabt   haben,   welcher  von   selbst   aufhörte, 

1*)  Auf  dem  internationalen  medizinischen  Kongress  in  Mos- 
kau 1897  habe  ich  in  der  neurologischen  Sektion  einen  kurzen  Bericht 
über  diesen  sowie  den  vorhergehenden  Fall  geliefert. 
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wonach  aber  eine  geringe  Herabsetzung  des  Gehörs  zurückgeblieben 
ist.  Den  folgenden  Sommer,  1894,  begann  sich  dann  und  wann  ein 
Zittern  des  ganzen  Körpers  einzustellen,  meistenteils  in  den  Beinen 
anfangend;  ungefähr  zu  dieser  Zeit  fühlte  Pat.  auch,  namentlich  am 
Morgen  oft  eine  gewisse  Steifigkeit  in  den  Beinen,  wenn  er  zu  gehen 
anfing,  welche  sich  jedoch  gewöhnlich  bald  hob,  nachdem  er 
ct\^a.s  in  Bewegung  gewesen  war.  Seitdem  ist  auch  der  Nacken 
bisweilen  etwas  steif  gewesen.  Seit  dem  Sommer  (1894)  findet  er. 
dass  allmählich  eine  gewisse  Trägheit  oder  Schwerfälligkeit  beim 
Sprechen  eingetreten  ist,  und  dass  es  ihm  allmählich  schwerer  ge- 
worden ist,  z.  B.  was  er  liest,  gut  zu  verstehen,  oder  etwas  längere 
Zeit  zu  lesen.  Der  Appetit  soll  gut  und  die  Darmtätigkeit  in  un- 
gestörter   Ordnung    gewesen   sein. 

Den  5.  Oktober  1894,  d.  h.  etwa  ein  Jahr  nach  Beginn  der  Er- 
krankung, wurde  er,  damals  18  Jahre  alt,  das  erstemal  in  meine 
Krankeiiabteilung  aufgenommen,  und  sei  von  dem  bei  seiner  Auf- 
nahme Kotierten  folgendes  hier  angeführt:  Der  Patient  ist  von  un- 
gefähr gewöhnlicher  Körperlänge,  jedoch  etwas  zart  gebaut,  Thorax 
etwas  langgestreckt;  allgemeiner  Nutritionszustand  ziemlich  gut.  Das 
Cranium  zeigte  nichts  Auffallendes.  An  den  unteren  beiden  rechten 
Prämolaren  eine  oberflächliche  kleine  punktförmige  Vertiefung,  au 
dem  am  meisten  nach  rechts  gelegenen  unteren  Vorderzahn,  etwa^ 
unterhalb  der  Mitte,  eine  ganz  seichte,  querverlaufende  Furche;  eine 
ungefähr  ähnliche  seichte  Furche  an  den  beiden  mittleren  oberen 
Vorderzähnen.  Am  oberen  Teile  des  Halses  einige  kleinere  Drüsen. 
Pupillen  gleich  gross,  reagieren  etwas  träge.  —  Der  Gesichtsausdruck 
zeigt  nichts  Besonderes;  die  Auffassung  ziemlich  gut,  jedoch  macht 
Pat.  in  seiner  Sprechweise  und  seinem  ganzen  Benehmen  einen  etwas 
kindischen,  naiven  Eindruck.  Das  Sprechen  kommt  dem  Beobachter 
ein  wenig  träge  vor.  Er  scheint  zeitweise  von  einer  leichten  Unruhe 
geplagt  zu  sein,  welche  sich  stossweise  beinahe  zur  Angst  steigert, 
wobei  er  oft  etwas  unruhig  umhergeht.  —  Meistens  etwas  diffuse 
Kopfschmerzen  und  Gefühl  von  Schwere  im  Kopf.  Beim  geringsten 
Anlass,  z.  B.  wenn  man  ihn  j^lötzlich  anredet,  gerät  er  in  starken 
""hweiss,  besonders  am  Kopfe,  so  dass  ihm  grosse  Schweisstropfc.»* 
von  der  Stirne  perlen;  zu  gleicher  Zeit  errötet  er  heftig  im  Gesichte 
und  hat  ein  Hitzegefühl  im  ganzen  Körper.  Er  hat  ein  iillgemeines 
!Müdigkeitsgcfühl,  schläft  sehr  viel,  ausser  10 — 12  Stunden  in  der 
Kacht    ein    paar   Stunden   am    Tage. 

Die  Trommelfelle  etwas  sklerotisch  (Residuae  post  otitidem  purul. 
med.  bilat.) ;  das  Gehör  ein  wenig  herabgesetzt.  —  Nirgends  periostale 
Auftreibungen.  Genitalia  ziemlich  gut  entwickelt.  —  Keine  objektiv 
nachM'eisbaren  Sensibilitätsstörungen.  An  den  oberen  Extremitäten 
keine  deutlichen  Sehncnreflexe  auszulösen;  Patellarreflexe  etwas 
schwach.  Bauch-  und  speziell  Kremasterreflexe  stark.  Handdruck 
rechts  42  kg,  links  40  kg.  Der  Gang  scheint  ungestört  zu  sein: 
loch  gibt  er  besonders  am  ^Morgen  ein  gewisses  Gefühl  von  Steifig 
keit  in  den  Beinen  an.  Zeitweise,  namentlich  bei  geringster  Gemüts- 
bewegung, überfällt  ilm  eine  Art  gleichmässiges  Zittern,  speziell  in 
den  Händen  und  Beinen.  Herzdämpfung  von  normalen  Grenzen,  Herz- 
töne rein.  Puls  zirka  70,  elastisch.  Die  Leberdämpfung  fängt  in 
der  Mamillarlinie  ungefähr  am  obern  Rande  der  sechsten  Rippe  au 
und   erstreckt   sich  beinahe   bis   zum   Rippenbeinrande.    Milzdämpfung 
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von    ungefähr    normalen    Grenzen.     Urinierung    und    Defakation    ohne 
Störungen.     Urin  klar,   eiweiss-   und   zuckerfrei. 

Eine  strenge  antiluetische  Behandlung  wurde  sofort  eingeleitet. 
3 — .i  g  Jodkali  täglich  und  Einschmierungen  mit  Ung.  liydrargyri, 
anfangs  3  g.  bald  aber  auf  5  g  ansteigend.  Mit  der  Inunktionskur 
wurde  bi.s  zum  21.  XII.  94  fortgefahren,  und  zwar  hatte  er  da  im 
jranzeu  64  Einschmierungen  bekommen;  Jodkali  wurde,  mit  einer 
Pause  von  einem  Monat,  während  dessen  Tonika  gereicht  wurden,  bis 
zum  15.  II.  95  genommen.  Der  Zustand  hatte  sich  mittlerweile  all- 
mählich so  verbessert,  dass  Patient  sich  subjektiv  ziemlich  gesund 
fühlte,  so  dass  er  schon  das  Krankenhaus  verlassen  wollte;  die  Kopf- 
sclimerzen  und  die  Schwere  im  Kopfe  waren  verschwunden;  das 
Zittern  im  Körper  und  das  Steifigkeitsgefühl  in  den  Beinen  kamen 
meistens  nicht  mehr  vor;  der  Patient  findet,  dass  er  etwas  geläufiger 
spricht  und  sich  ausdrückt.  Das  allgemeine  Müdigkeitsgefühl  hat 
sich  auch  bedeutend  vermindert,  doch  ermüdet  er  noch  leicht  bei 
versuchsweise  gegebener  Arbeit,  wie  z.  B.  Holzhacken,  und  kommt 
dabei  in  starke  Transpiration;  schläft  noch  viel.  Auch  besteht  noch 
eine  bisweilen  auftretende  Unruhe,  oft  in  Verbindung  mit  einer  un- 
motivierten Ungeduld  aus  dem  Krankenhause  wegzukommen,  so  dass 
eine  ernsthafte  Klarlegung  der  Situation  für  ihn  nötig  war,  um  einem 
zu  frühzeitigen  Verlassen  des  Krankenhauses  vorzubeugen.  —  Auch 
kommen  fortgesetzt  oft  aus  dem  geringsten,  nicht  selten  auch  ohne 
nachweipbaren  Anlass  Anfälle  von  starkem  Schwitzen,  jedoch  meistens 
nur  im  Gesichte  und  gewöhnlich  in  Verbindung  mit  oder  nach  rstarkem 
Erröten  vor. 

Nach  einem  Intervalle  von  etwa  zwei  Monaten,  wo  die  Ver- 
besserung, wie  es  schien,  ein  wenig  zurückzugehen  begann  (Eisen- 
präparate wurden  in  der  Zeit  gebraucht),  indem  besonders  Schmerzten 
und  Schwere  im  Kopfe  sich  wieder  zeitweise,  obgleich  im  geringen 
Grade  einstellten,  wurde  von  neuem  am  20.  IV.  95  mit  Jodkali  und 
am  25.  IV.  mit  Quecksilbereinreibungen  (3  bis  5  g)  begonnen;  hier- 
mit wurde  teilweise  gleichzeitig,  teilweise  alternierend  —  jedoch  mit 
einer  vollständigen  Pause  von  zwei  Monaten  während  des  Sommers, 
wo  er  etwas  mit  leichterer  Körperarbeit  im  Freien  (einfacher  Maurer- 
arbeit) beschäftigt  war  —  bis  Ende  September  fortgefahren;  während 
der  Zeit  waren  im  ganzen  72  Einschmierungen  gemacht  worden.  Am 
I.  Oktober  ist  in  der  Krankengeschichte  notiert:  der  Zustand  hat 
sich  fortgesetzt  immer  mehr  verbessert,  so  z.  B.  haben  auch  die 
Kräfte  etwas  zugenommen  (schwerere  Körperarbeit  kann  Pat.  jedoch 
noch  nicht  vertragen) ;  die  Unruhe  ist  auch  ziemlich  gewichen,  speziell 
in  dieser  Hinsicht  scheint  ihm  der  Sommer  gut  bekommen  zu  sein. 
Die  Sprache  scheint  ziemlich  frei  zu  sein.  Das  Schwitzen  des  Kopfes 
und  die  Neigung  zum  Erröten  nebst  Hitzegefühl  im  Körper  bestehen, 
wenn  auch  in  geringerem  Grade,  noch  fort.  Der  Schlaf  noch  reich- 
lich. Während  seines  Aufenthalts  in  dem  Krankenhause  liat  der 
Patient  viel  Schreibübungen  gemacht  und  sicli  dabei  eine  ziemlich 
gute    Handschrift    erworben. 

Während  des  Novembers  und  eines  Teiles  des  Dezembers  wieder 
Jodkali  (womit  schon  im  Oktober  angefangen  wurde)  und  zehn  sub- 
kutane Sublimatinjektionen  ä  0,05;  d.  9.  XII.  95  wurde  er,  als 
sehr  verbessert,  aus  dem  Krankenhause  entlassen,  jedoch  unter  Be- 
obachtung behalten;  damals  war  auch  der  Kopfschweiss  und  das  Er- 
röten  ziemlich    verschwunden. 
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Nach  dem  Verlassen  des  Krankenhauses  war  er  täglich  einige 
Stunden  mit  körperlicher  Arbeit  (meistens  Holzhacken)  l>eschäftigt 
und  fühlte  sich  im  Anfang  ziemlich  wohl. 

Gtigen  Ende  Januar  (1896)  fing  er  ohne  nachweisbare  Ursaclie 
Uli  abzumagern,  wurde  allmählich  ziemlich  anämisch,  fühlte  sich  wieder 
müde  und  schwach;  die  alten  Beschwerden  stellten  sich  wieder  ein, 
insbesondere  das  plötzliche  Erröten  des  Gesichts  mit  darauffolgendem 
Schwitzen  des  Kopfes  und  Hitzegefühl  im  Körper;  das  Schlafbedürfnis 
war  auch  gesteigert;  speziell  am  Morgen  etwas  Kopfschmerzen;  der 
Patient  gibt  auch  an,  dass  das  Lesen  ihm  wieder  schwerer  geworden 
sei;    bisweilen    leichtes    Zittern. 

Den  12.  IL  96  wurde  er  wieder  ins  Krankenhaus  aufgenommen 
und  eine  Schmierkur  nebst  einer  modifizierten  Mastkur  unmittelbar 
eingeleitet;  diesmal  wurden  40  Paket  Ung.  hydrargyri  ä  5  g  bis 
zum  9.  IV.  eingerieben;  nachher  innerlich  Eisen  und  Arsenik  ge- 
geben. Während  der  Kur  verbesserte  sich  der  Zustand  allmählich 
bedeutend,  so  dass  die  obengenannten  Störungen  Mitte  Juni  beinahe 
verschwunden  oder  stark  vermindert  waren.  Er  wurde  dann  nach 
Hangü,  einer  Wasserheilanstalt  an  der  Seeküste  geschickt,  um  eine 
milde  hydropathische  Kur  durchzumachen.  Bei  der  Rückkehr  von  dem 
Badeorte,  Anfang  August,  wo  er  von  63,1  auf  64,9  kg  an  Gewicht  zuge- 
nommen hatte,  fühlte  er  sich  in  jeder  Hinsicht  besser,  und  besonders 
im  allg.  kräftiger;  er  fing  nun  auch  an,  sich  ein  wenig  mit  einfachen 
körperlichen  Arbeiten  zu  beschäftigen;  an  Gewicht  nahm  er  auch 
einige  Zeit  zu,  so  dass  er  d.  20.  IX.  96  67,5  kg  (wog.  Zu  gleiclier 
Zeit   bekam    er   im    August    etwa   drei   Wochen   Jodkali    3    g    täglich. 

Ende  Sept.  fühlte  er  sich  wieder  ohne  nachweisbare  Ursache 
müde,  das  Zittern,  besonders  der  Hände  und  Beine,  trat  wieder  zeit- 
weise auf,  und  das  Gewicht  fing  an,  etwas  abzunehmen,  so  dass  er 
d.  13.  X.  96  ins  Krankenhaus  aufgenommen  wurde.  Unmittelbar  wurde 
wieder  Jodkali  verabreicht  (3—5  g  täglich)  und  mit  merkuriellen 
Friktionen  (ä  5  g  das  Paket  täglich)  angefangen.  Dabei  nahm  das 
Gewicht  im  Anfang  noch  etwas  ab,  so  dass  er  Anfang  November 
(9.  XL)  64,5  kg  wog:  aber  danach  begann  das  Gewicht  wieder  all- 
mählich in  die  Höhe  zu  gehen.  Mitte  November  wurde  mit  Jod- 
kali und  Ende  November  mit  den  Friktionen,  im  ganzen  36  Paket, 
aufgehört.  Urin,  wie  auch  bei  vielen  früheren  Untersuchungen,  klar, 
eiweiss-  und  zuckerfrei,  das  spez.  Gewicht  hat  ungefähr  zwischen 
1012  und  1025  gewechselt.  Eine  allgemeine,  tonisierende  Behand- 
lung wurde  nun  eingeleitet,  das  Gewicht  stieg  fortgesetzt  etwas  und 
war  den  21.  XII.  96  67,5  kg  und  den  18.  I.  97  69  kg;  Hand  iu 
Hand  damit  verbesserte  sich  der  allgemeine  Kräftezustand ;  auch  das 
aijf allsweise  auftretende  leichte  Zittern  des  Körpers,  welches  sich 
während  des  vergangenen  Herbstes  wieder  etwas  einstellte,  verschwand 
ziemlich.  Obgleich  dieser  verbesserte  Zustand  von  Dauer  zu  sein 
schien,  bekam  Pat.  von  Anfang  Januar  (1897)  bis  Mitte  März,  mit 
einer  Pause  von  ein  paar  Wochen,  wo  er  eine  leichte  Angina  hatte, 
Jodkali,  3—5  g  täglich,  sowie  vom  5.  V.  bis  8.  VI.  Quecksilber- 
einreibungen, 32  Paket  k  o  g;  das  Quecksilber  wurde  jetzt  wie  auch 
bei  deji  früheren  Behandlungen  auffallend  gut  vertragen,  dann  und 
wann  nur  leichte  Stomatitiden.  Während  des  Frühlings  besuchte  er 
auch   die   Konfirmandenstunde   und   wurde   eingesegnet. 

Mitte  Juni  (1897)  wurde  er,  obwohl  er  sich  subjektiv  ziemlicli 
wohl  fühlte,  noch  einmal  nach  Hangö  ins  Bad  geschickt  (er  wog  da- 
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mals  69,2  kg),  um  wieder  eine  milde  Wasserkur  durchzumachen;  während 
eines  etwa  fünfwöchentlichen  Aufenthalts  daselbst  nahm  er  etwas 
an  Gewicht  zu  (bis  70,6  kg);  auch  der  allgemeine  Kräftezustand 
wurde  entschieden  verbessert;  von  den  alten  Störungen  war  nur  eine 
gewisse  Neigung  zum  Erröten,  oft  in  Verbindung  mit  Schwitzen, 
namentlich,  des  Kopfes,  sowie  eine  gewisse  allgemeine  Impressionabi- 
lität    zurückgeblieben. 

Da  dieser  gebesserte  Zustand  nunmehr  etwas  stabil  zu  sein  schien 
—  derselbe  hatte  ja  in  der  Hauptsache  vom  Anfang  des  Jahres  an 
gedauert  —  reiste  Patient  nun  nach  der  Badekur,  Anfang  August, 
nach  seiner  Heimat  im  nördlichen  Finland,  um  sein  kleines  Gehöft 
dortselbst  zu  bewirtschaften;  als  er  die  früheren  Male  das  Kranken- 
haus verliess,  blieb  er  immer  'n  Helsingfors  (resp.  Hangö)  und  unter 
ärztlicher    Beobachtung. 

Nach  einem  Aufenthalt  von  einigen  Wochen  auf  dem  Lande, 
vro  er  mit  gewöhnlichen  landwirtschaftlichen  Arbeiten  beschäftigt  war 
(das  Essen  soll  jedoch  etwas  dürftig  gewesen  sein),  stellten  sich 
allmählich  wieder  die  alten  Beschwerden  ein:  allgemeine  Müdigkeit, 
Zittern,  Schwere  im  Kopfe,  bisweilen  Schwindel,  grössere  Neigung 
zum  Erröten  und  Schwitzen  usw.,  ausserdem  Abmagerung.  —  Er  wurde 
daher  d.  10.  XII.  97  zum  viertenmal  in  meine  Krankenabteilung  auf- 
genommen und  wog  damals  60  kg,  hatte  also  während  seines  Aufent- 
haltes zu  Hause  etwas  mehr  als  10  kg  abgenommen.  Er  bekam  sofort 
eine  modifizierte  Masttour,  sowie  bald  darauf  etwa  einen  Monat  3  bis 
5  g  Jodkali  täglich;  das  Gewicht  ging  binnen  kurzem  4  bis  5  kg 
in  die  Höhe;  den  20.  II.  98  wurde  eine  Schmierkur  eingeleitet  und 
bis  zum  2.  IV.  35  Paket  ä  5  g  eingerieben;  seit  dem  19.  III.  bekam 
er  wieder  5  g  Jodkali  täglich.  Während  dieser  Zeit  wurde  der  Zu- 
stand allmählich  wieder  so  gel»essert,  dass  Patient  sich  ungefähr  so 
wie  nach  seinem  letzten  Kranke »nhalisauf enthalt  fühlte;  er  wollte  nun 
nicht  weiter  im  Krankenhause  bleiben,  sondern  reiste  den  25.  IV.  98 
nach  Hause,  bekam  aber  100  g  Jodkali  mit,  mit  der  Vorschrift,  ohne 
Pausen  5  g  täglich  zu  nehmen;  im  allgemeinen  wurde  das  Jodkali 
gut  vertragen. 

Nach  seiner  Heimkehr  fing  er  wieder  mit  gewöhnlichen  länd- 
lichen Arbeiten  an  und  fühlte  sich  einige  Zeit  ziemlich  wohl;  während 
des  Sommers  war  er  einige  Wochen  in  dem  Badeorte  Hangö  und 
fühlte  sich  nach  der  Behandlung,  wie  auch  früher  nach  der  Bade- 
kur, allgemein  gestärkt,  nahm  dabei  an  Gewicht  von  07,2  kg  bis 
70,7  kg  zu.  Im  Oktober  1898  fingen  aber  die  alten  Beschwerden 
ohne  nachweisbare  Ursache  allmählich  wieder  an  sich  einzustellen: 
der  Kopf  wurde  wieder  schwer,  bisweilen  Schwindel,  speziell  am 
Morgen,  allgemeine  Müdigkeit  und  viel  Schlafbedürfnis,  besonders  bei 
der  Arbeit  Zittern  im  Körper  und  grössere  Neigung  zum  Schwitzen; 
es  fiel  ihm  beim  Lesen  schwerer  zu  verstehen,  das  Gedächtnis  soll 
auch  etwas  abgenommen  haben;  auch  eine  gewisse  allgemeine  Aengst - 
lichkeit  stellte  sich  zeitweise  ein.  Daher  musste  er  den  26.  XII.  98 
von  neuem  ins  Krankenhaus  aufgenommen  werden ;  er  war  damals  auch 
etwas  anämisch.  Durch  modifizierte  Mastkur,  Jodkali,  eine  Inunk- 
ti(»nskur  (48  Paket  ä  5  g)  sowie  Tonika,  wurden  binnen  einigen  Mo- 
naten allmählich  die  genannten  Störungen  gehoben,  und  sich  ziem- 
lich wohl  fühlend  reiste  der  Patient  Mitte  März  1899  nach  Hause 
und  übernahm  dort  seine  landwirtschaftlichen  Arbeiten,  womit  er  ohne 
Störungen  etwa   21/2  Jahre,   d.    h.   bis   zum   Herbst    1901    ziemlich   gut  ^^  ^ 
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fertig  wurde,  als  er  wieder  allmählich  etwas  müde  zu  werden  anfing. 
Schwere  im  Kopfe,  bisweilen  auch  Kopfschmerzen  und  Schwindel, 
Zittern,  Schwitzen  usw.,  sich  einstellten,  wenn  auch  in  viel  geringerem 
Grade  als  früher;  der  Patient  gibt  an,  dass  er  einigemal  ,,ein  Glas 
liier"  getrunken  habe,  dass  ihm  das  aber  sehr  schlecht  bekommen 
sei,  ja  dass  er  danach  sogar  erbrochen  habe.  Den  18.  November  1901 
wurde  er,  nun  zum  sechstenmal,  in  meine  Krankenabteilung  aufge- 
nommen ;  Geweicht  damals  67  kg.  Wieder  modifizierte  Mastkur,  Schmier- 
kur (32  Paket  ä  5  g),  Jodkali  und  Tonika.  Bald  (binnen  einigen 
^lonaten)  war  er  wieder  hergestellt  und  fühlte  sich  nunmehr  so  wohl 
und  arbeitsfähig,  dass  er  nicht  davon  abzuhalten  war,  nach  Amerika 
zu  reisen,  um  dort  soviel  Geld  zu  verdienen,  dass  er  damit  die  auf 
seinem   Gehöft  lastende  Schuld  abbezahlen  könne.i^) 

Den  27.  März  1902  reiste  er  also  nach  Nord- Amerika.  Bald  nach 
seiner  Ankunft  daselbst  schrieb  er  mir,  dass  die  Reise  glücklich  von- 
statten gegangen  sei,  und  dass  er  dort  sogleich  Arbeit  (Einladung  von 
Brettern  in  Eisenbahnwagen)  bekommen  habe;  zugleich  aber  äussert 
er.  dass  die  Arbeit  in  Amerika  viel  schw^erer  sei  als  in  Finland,  dass 
er  sie  jedoch  gut  aushalte  (das  Essen  der  Arbeiter  soll  dort  gut  und 
kräftig  sein).  Etwas  später  (19.  V.  02)  schrieb  er,  dass  er  sich  -sehr 
gesund  und  frisch  fühle,  und  dass  er  soviel  verdiene,  dass  auch 
etwas  beiseite  gelegt  werden  könne;  jedoch  schwitze  er  bei  der  Arbeit 
relativ  viel,  habe  auch  einen  leichten  Husten  gehabt,  und  bittet  um 
ein  Rezept  für  eine  Medizin  dagegen.  Ein  Rezept  auf  Jodkali  w^urde 
ihm  auch  gesandt,  mit  der  Weisung,  von  der  Medizin  etwa  zwei  !Monate 
lang  zu  nehmen.  In  einem  Brief  vom  16.  XI.  02  gibt  er  an,  er  fühle 
sich  fortgesetzt  gesund;  nach  einer  mitgesandten  Photographie  zu 
schliessen,  sah  er  auch  sehr  wohl  aus  und  schien,  nach^dem  Aeussereii 
zu  urteilen,  sein  gutes  Auskommen  zu  haben.  Seine  Beschäftigung 
hatte  er  nun  verändert,  er  beschäftigte  sich  nun  mit  Waldarbeiten, 
<I.  h.  mir.  Sägen  von  Stämmen  zu  Brettern.  Im  Frühjahr  1903  schreibt 
er,  dass  es  ihm  fortgesetzt  gut  gehe;  er  schien  jedoch  ein  wenig 
Heimweh  zu  haben.  Seitdem  hatte  ich  keine  Nachrichten  von  ihm 
erhalten,  bis  er  mich  ganz  unerwartet  den  20.  April  1905  in  Ilelsing- 
fors  aufsuchte;  am  Tage  vorher  war  er  aus  Amerika  zurückgekehrt. 
Er  erzählte  mir,  dass  es  ihm  auch  nach  seinem  letzten  Brief  im 
Frühjahr  1903  sehr  gut  gegangen  sei,  und  er  sich  die  ganze  Zeit  a'oll- 
s tändig  gesund  gefühlt  habe,  trotzdem  er  die  letzte  Zeit  sehr  an- 
greifende Arbeit,  in  einer  Silbermine,  gehabt,  wobei  er  aber  gut  ver- 
dient habe.  Dass  er  seine  Arbeit  gut  hat  bewältigen  können,  beweist 
auch  der  Umstand,  dass  er  die  auf  seinem  Gehöft  lastende  Schuld 
(1000  finnische  Mark)  in  den  Jahren  abbezahlt,  ausserdem  die  zurü<'k- 
gebliebene  Mutter  unterstützt  und  noch  etwas  gesammelt  hat,  um 
sein  kleines  Gut  in  Ordnung  zu  bringen.  —  Durchdrungen  davon,  wie 
gut  ihm  die  frühere  antiluetische  Behandlung  getan  hatte,  bat  er, 
trotzdem  er  sich  ganz  wohl  fühlte,  um  Aufnahme  ins  Krankenhaus, 
mn  der  Sicherheit  halber  noch  eine  Quecksilberbehandlung  durch- 
zumachen.   Auf  diesen  speziellen  Wunsch  hin  wurde  er  aufgenommen, 


^^)  Es  sei  bemerkt,  dass  gerade  von  den  Gegenden  Finlands,  wo- 
her der  Patient  stammte,  die  Auswanderung  nach  Nord-Amerika  sehr 
gewöhnlich  ist;  er  hatte  von  einem  schon  in  Amerika  lebenden  Ver- 
wandten ein  Reisebillett  zugesandt  bekommen,  nebst  brieflichen  Vor- 
spiegelungen   über    gute    Einkünfte. 
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obgleich  er  ganz  gesund  zu  sein  schien  und  bekam  eine  Inunktions- 
kur  (25  Paket  a  5  g)  sowie  etwas  Jodkali,  welches  jedoch  diesmal 
nicht  so  gut  wie  früher  vertragen  wurde.  Den  18.  Mai  reiste  er  ab, 
um  sein  Gut  im  nördlichen  Finland  zu  übernehmen;  während  seines 
Aufenthalts  im  Krankenhause  hatte  er  an  Gewicht  von  65  kg  bis 
71  kg  zugenommen.  —  In  seinem  letzten  Brief  vom  Lande  am  Ende 
des  Sommers  1905  schreibt  er,  dass  es  ihm  gesundheitlich  sehr  gut  gehe. 

Fügen  wir  nun  zu  den  früher  erwähnten,  schon  1892  von 
mir  hervorgehobenen  Umständen,  welche  mit  einer  gewissen  Wahr- 
scheinlichkeit für  eine  hereditäre  Lues,  aber  mit  sehr  spätem  Auf- 
treten, sprechen,  die  seitdem  hinzugekommenen  Tatsachen,  so  ver- 
liert die  damals  von  mir  ausgesprochene  Hypothese  von  hereditärer 
Lues  als  der  eigentlichen,  tieferen  Ursache  der  so  einheitlichen 
eigentümlichen  Familienkrankheit,  welche  nunmehr  alle  fünf  Ge- 
schwister, welche  das  achte  Jahr  überschritten  haben  (die  Krank- 
heit fing  an  im  Alter  von  resp.  20,  20,  12,  18  und  17  Jahren), 
betroffen  hat,  viel  von  ihrer  hypothetischen  Natur  und  wird  bei- 
nahe zur  Gewissheit. 

Was  zuerst  die  spätere  mikroskopische  Untersuchung  der 
Xieren  von  einem  der  damals  gestorbenen  Fälle  betrifft,  so  sind 
die  dabei  von  Prof.  Karvonen  konstatierten  Veränderungen,  wie 
Karvonen  gezeigt  hat,  so  charakteristisch  für  hereditäre  Lues, 
dass  sie  kaum  eine  andere  Deutung  zulassen;  damit  steht  ja  auch 
gut  in  Uebereinstimmung,  dass  die  Nieren,  wie  erwähnt,  makro- 
skopisch kaum  deutliche  Veränderungen  darboten,  nur  etwas  klein 
waren,  und  dass  der  Harn  nichts  Abnormes  zeigte. 

Was  wiederum  die  zwei  neuen,  seit  der  Publikation  1892  hinzu- 
gekommenen Fälle  anbelangt,  so  kann  es  wohl  kaum  einem  Zweifel 
unterliegen,  dass  wir  hier  dieselbe  Krankheit  haben,  wie  bei  den 
drei  älteren  Geschwistern.  Der  erste  Fall,  das  Mädchen,  bei  dem 
die  Krankheit  im  Alter  von  18  Jahren  anfing,  war  freilich  mit 
Tuberkulose  kompliziert;  aber  die  Hauptcharaktere  der  Grund- 
krankheit traten  doch  deutlich  genug  hervor,  um  nicht  verkannt 
werden  zu  können ;  und  der  postmortale  (sowohl  makro-  als  mikro- 
skopische) Befund  stimmt,  abgesehen  von  den  rein  tuberkulösen 
Produkten,  ebenfalls  durchaus  mit  dem  der  früheren  Fälle  überein, 
obgleich  die  Veränderungen  meistens  etwas  weniger  entwickelt 
waren,  was  wieder  dadurch  erklärlich  wird,  dass  die  Krankheit 
hier  nur  etwa  2^/2  Jahre  dauerte.  Auch  hier  waren  in  den  makro- 
skopisch ungefähr  normal  aussehenden  Nieren  charakteristische 
hereditär-luetische  Veränderungen  (siehe  oben)  nebst  Verände- 
rungen wohl  tuberkulöser  Natur,  wie  die  kleinen  Herde  mit  nekro- 
tischem Zentrum,  zu  finden.  Nicht  ohne  Bedeutung  ist  ja  auch 
die  auffallende  Verbesserung  während  einer  energischen  anti- 
luetischen  Behandlung;  dass  die   Verbesserung  nicht   länger  an- 

Hom^n,  Arbeiten  a.  d.  Path.  Institut  d.  Univ.  Helsingfors.    Bd.  I,  H.  3.  26    ^^^^  "^V 
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hielt,  hängt  vielleicht  teilweise  von  der  hinzugestossenen  Tuber- 
kulose ab,  welche  seitdem  rasche  Fortschritte  zu  machen  schien. 

Von  eminentem  Interesse  und  sehr  beweisend  für  die  im  Grunde 
syphilitische  Natur  der  Krankheit  ist  der  zweite  oben  referierte 
Fall,  das  einzige  noch  lebende  von  den  11  Geschwistern.  Dank 
dem  Umstände,  dass  dasselbe  relativ  früh,  ungefähr  ein  Jahr  nach 
dem  Beginn  der  Krankheit,  als  die  Symptome  noch  vergleichsweise 
wenig  entwickelt  waren,  unter  Behandlung  kam,i^)  konnte  noch 
ein  im  höchsten  Grade  bemerkenswerter  Effekt  durch  eine  inter- 
mittierende, lange  dauernde  strenge  antiluetische  Behandlung  er- 
reicht werden.  Höchst  auffallend  war  der  Wechsel  zwischen  Ver- 
besserung immer  während  und  nach  der  Behandlung  und  der  mit 
allmählich  längeren  Intervallen  später  folgenden  Verschlimme- 
rung, mit  Neuauftreten  immer  ungefähr  derselben  Symptome, 
jedoch  im  allgemeinen  in  milderer  Form,  bis  endlich  eine,  wie 
es  schien,  definitive  Heilung  oder  eine  vollständige,  wenigstens 
bis  jetzt,  d.  h.  schon  etwa  4  Jahre  dauernde  vollständige  Arbeits- 
fähigkeit erreicht  wurde.  Im  Laufe  von  sieben  Jahren  wurde  der 
Pat.  zehnmal  mit  Quecksilber  und  zwölfmal,  teilweise  gleichzeitig, 
teilweise  separat,  mit  Jodkali  behandelt,  bis  schliesslich  eine 
scheinbar  bestehende  Heilung  eintrat.  Während  der  Zeit  bekam 
er  sehr  grosse  Quantitäten  der  genannten  Medikamente,  indem 
er  neunmal  Quecksilbereinreibungen,  wechselnd  zwischen  32  und 
64  Paket  bei  jeder  Kur  —  das  Paket  zu  3  ä  5  g  (meistens  jedoch 
5  g)  Ungu.  hydrargyri  ein.  a  33V3  Proc.  Hg  —  erhielt  und  ausser- 
dem bei  einer  Behandlung  10  subk.  Sublimatinjektionen  a  0,05; 
die  Jodkalikuren  dauerten  meistens  1 — 2  Monate,  während  welcher 
Zeit  der  Pat.  täglich  3 — 5  g  bekam. 

Wenn  wir  nun  auf  Grund  von  allem  oben  Angeführten,  trotz- 
dem die  Lues  bei  den  Eltern  nicht  mit  Sicherheit  nachzuweisen 
war,  resp.  nicht  zugestanden  wurde,  eine  hereditäre  Lues  als 
das  eigentliche  grundlegende  ätiologische  Moment  für  diese  Fami- 
lienkrankheit annehmen  müssen,  so  fragt  es  sich,  in  welchem  Ver- 
hältnis dieselbe  zu  der  progressiven  Paralyse,  welche  ja  bisweilen 
auf  hereditär-luetischer  Basis  zu  entstehen  scheint  —  speziell  zu  der 
dementen  Form  derselben,  mit  welcher  sie  soviel  Aehnlichkeit 
oder  Beziehungen  hat  —  steht.  Wie  ich  schon  früher  aus- 
gesprochen, muss  ich  auch  weiterhin  auf  Grund  der  allgemeinen 
Charaktere  der  vorliegenden  Krankheit  und  gewisser  Symptome 
oder  richtiger  des  Fehlens  von  gewissen  für  die  Paralyse  eigen- 
artigen symptomatischen  2^ichen,  wie  der  Pupillarsymptome,  der 

16)  Bei  den  drei  ersten,  1892  beschriebenen  Fällen  war  die  Krank- 
heit bei  der  Aufnahme  ins  Krankenhaus  schon  so  weit  vorgeschritten, 
dass  eine  eigentliche  Behandlung  nicht  mehr  in  Betracht  kommen 
konnte.  ^-^     i  ^ 
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charakteristischen  Sprachstörungen,  des  Zitterns  der  Lippen,  der 
paralytischen  Anfälle  usw.,  speziell  aber  auf  Grund  des  post- 
mortalen Befundes,  namentlich  der  so  verbreiteten  Arteriosklerose 
bei  so  jungen  Personen  nebst  Erweichungsherden  in  den  Linsen- 
kemen,  deren  Gefässe  am  meisten  ergriffen  zu  sein  schienen,  der 
fehlenden  Ependymgranulationen  und  Rückenmarksveränderungen, 
der  so  entwickelten  Leberzirrhose  mit  reichlicher  Bindegewebs- 
wucherung,  der  oben  beschriebenen  Nierenveränderungen,  der  chro- 
nischeif  Milzhyperplasie,  die  vorliegende  Krankheit  von  der  pro- 
gressiven Paralyse  trennen  und  als  eine  spezielle  Familienkrankheit 
sui  generis  betrachten.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der 
resp.  Gehirne,  namentlich  der  Kortikalsubstanz  derselben,  zeigte 
wohl  ungefähr  dieselbe  gleichmässige  Verteilung  der  Verände- 
rungen, mit  Bevorzugung  der  vorderen  Teile  der  Gehirne  wie  bei 
Dementia  paralytica ;  während  aber  die  arteriosklerotischen  Gef äss- 
veränderungen  hier  entschieden  in  den  Vordergrund  traten,  waren 
die  Alterationen  der  nervösen  Elemente  und  auch  der  Glia,  sowie 
die  adventitiellen  Lymphsoheideninfiltrationen  viel  weniger  aus- 
gesprochen und  hatten  teilweise  einen  anderen  Charakter  als  bei 
der  progressiven  Paralyse  (ä.  oben) ;  im  Zusammenhang  damit  war 
auch  die  Störung  in  der  Anordnimg  oder  Schichtung  der  Ganglien- 
zellen entschieden  weniger  hervortretend. 

Gerade  auf  Grund  des  oben  erwähnten  postmortalen  Befundes, 
sowie  der  so  frappanten  Einwirkung  der  energischen  antiluetischen 
Behandlung  auf  das  nunmehr  einzige  überlebende,  im  frühen 
Stadium  seiner  Krankheit  in  Behandlung  gekommene  und  wenig- 
stens scheinbar  hergestellte  Kind  muss  wohl  der  Konnex  zwischen 
der  Lues  tind  dieser  Krankheit  ein  etwas  intimerer,  direkterer  oder 
weniger  entfernter  sein  als  zwischen  Lueö  imd  Dementia  paralytica. 
Doch  kann  auch  hier  keine  zeitlich  naheliegende  Verbindung  mit 
der  Lues  der  Eltern  oder  eines  derselben  angenommen  werden,  da, 
soviel  man  weiss,  keine  deutlichen  früheren  spezifischen 
Symptome  vorgekommen  sind  und  sich  auch  keine  sicheren  Spuren 
von  in  der  Kindheit  gewöhnlich  auftretenden  Affektionen  (sei  es 
in  Haut,  Schleimhaut  oder  Knochensystem)  vorfanden.  Es  muss 
wohl  die  Syphilis  der  Eltern  bei  der  Zeugung  der  Kinder  schon 
stark  abgeschwächt  gewesen  sein,  wodurch  auch  diese  so  spät 
auftretende  charakteristische,  kaum  rein  spezifis^che  Symptome 
zeigende  Krankheitsform  am  besten  ihre  einheitliche  Erklärung 
finden  würde. 

Wir  müssen  also  in  dieser  Familienkrankheit 
eine  Form  von  Lues  hereditaria  tarda  annehm,en. 
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II. 

Seitdem,  besonders  durch  Fourniers  Arbeiten,^')  die  Auf- 
merksamkeit  mehr  auf  die  Lues  hereditaria  tarda  —  d.  h. 
die  Form  der  hereditären  Syphilis,  bei  welöher 
Symptome,  tertiärer  Natur,  nach  den  ersten 
Lebensjahren  auftreteni»)  —  gelenkt  und  deren  Bedeu- 
tung immer  mehr  anerkannt  worden  ist,  ist  eine  schon  recht  grosse 
Anzahl,  meistens  jedoch  isolierter,  hierhergehöriger,  speziell  das 
Nervensystem  betreffender  Fallet»)  publiziert  worden;  doch  ist 
die  Richtigkeit  oder  Sicherheit  der  Diagnose  nicht  immer  ausser 
allen   Zweifel   gestellt. 

Das  klinische  Bild  dieser  Fälle  ist  aber,  namentlich 
was  das  Nervensystem  betrifft,  besonders  im  Anfang  der 
Krankheit  sehr  wechselnd  und  polymorph  gewesen;  so  finden 
wir  notiert,  teils  mehr  isoliert,  teils,  und  zwar  gewöhnlich  in 
Kombination  mit  einander:  Paresen  und  Paralysen  sowohl  einzelner 
(Zerebral-)Nerven  oder  einzelner  Gliedmassen  oder  Teile  derselben, 
wie  auch  ausgedehntere  Lähmungen,  insbesondere  Hemiparesen  und 
Hemiplegien,  apoplectiforme  und  epileptische  Anfälle  und  andere 
Arten  von  Krämpfen  und  spasmodischen  Zuckungen,  allgemeine  Kon- 
vulsionen, Koordinationsstörungen,  Kontrakturen,  Kopfschmerzen, 
Schwindel  und  ändere  kongestive  und  meningitische  Symptome, 
gesteigerte  Nervosität  oder  allgemeine  reizbare  Schwäche  des 
Nervensystems,  Abnahme  des  Gedächtnisses  und  allerlei  Intelli- 
genzstörungen und  Entwicklungshemmungen  bis  zur  vollständigen 
Demens  oder  Idiotie,  psychische  Anomalien,  nicht  selten,  ins- 
besondere im  Anfang,  ein  allgemeines  Müdigkeitsgefühl  usw.  usw.*®) 

")    A.    Fournier:    La   Syphilis    herMitaire    tardive.     1886. 

18)  Einzelne  verstehen  hierunter  nur  die  Fälle  (deren  Existenz 
jedoch  von  manchen  bezweifelt  wird),  in  denen  keine  früheren  syphi- 
litischen Symptome  vorhanden  gewesen  sind,  während  wieder  andere, 
und  nunmehr  wohl  die  meisten,  hierher  alle  die  Fälle  rechnen,  wo 
Symptome  nach  dieser  Zeit  auftreten,  unabhängig  davon,  ob  frühere 
Symptome  vorhanden  gewesen,  resp.  bemerkt  worden  sind  oder  nicht. 
Diese  heben  hierbei  die  Schwierigkeiten  hervor,  unter  diesen  beiden 
Kategorien  streng  zu  unterscheiden,  da  es  oft  unmöglich  ist,  mit 
Sicherheit  auszumachen,  ob  frühere  Symptome  vorhanden  gewesen 
sind,  da  diese  so  gering  gewesen  sein  können,  dass  sie  leicht  ent- 
gangen sind. 

19)  Ausser  den  in  meiner  früheren  Arbeit  zitierten  Fällen  (aller- 
dings nur  bis  1892)  siehe  z.  B.  die  Zusammenstellung  von  Bresler: 
Erbsyphilis  und  Nervensystem.  1904.  Siehe  auch  E.  Fournier: 
Stigmates    dystrophiques    de   Theredo-syphilis.     1898. 

20)  ji^^f  hereditär-luetischer  Basis  scheinen  ja  bisweilen  aucli, 
wie  bei  akquirierter  Lues,  post-  oder  parasyphilitisclie  Systemerkran- 
kungen  (wie   z.   B.    Tabes)    vorkommen   zu  können. 
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Mit  einer  gewissen  Vorliebe  scheint  die  Krankheit  in  der 
zweiten  Hälfte  des  ersten  oder  in  der  ersten  Hälfte  des  izweiten 
Dezenniums  anzufangen,  bisweilen  jedoch  auch  viel  später.  Oft 
sind  auch  früher  syphilitische  Symptome,  zum  Teil  schon  im 
Säuglingsalter,  in  den  betreffenden  Fällen  vorgekommen  resp.  be- 
merkt worden. 

Eelativ  selten  liegen  Sektionsfälle  vor,  und  mit  sehr  wech- 
selndem Ergebnis,  indem  sich  oft  eine  grosse  Multiplizität  und 
Variabilität  (oder  verschiedene  Kombinationen)  der  Befunde  — 
eher  noch  häufiger  als  bei  Erwachsenen  infolge  von  akquirierter 
Lues  —  zeigt,  wobei  jedoch  die  einzelnen  Befunde  meistens  unge- 
fähr dieselben  sind  wie  bei  der  akquirierten  Lues.  Es  sind  notiert : 
allerlei  meningitische  (und  auch  kraniale)  Veränderungen,  teils 
diffuse,  teils  mehr  zirkumskripte  (oft  gummöse);  im  Anschluss 
hieran  oder  auch  unabhängig  davon  meist  partielle,  verschiedene 
Gehirn-  (inkl.  Rückenmarks-  und  Nerven-) Veränderungen :  Atrophie, 
Degeneration,  Erweichung,  Infiltration,  Sklerose,  Blutungen,  Hem- 
mungsbildungen  und  Missbildungen  verschiedener  Art  usw.;  und 
oft  als  nächstes  ätiologisches  Moment  dazu,  mehr  oder  weniger 
ausgeprägte  endarteriitische  oder  arteriitische  Alterationen,  welche 
letzteren  Veränderungen  bisweilen  auch  als  der  einzige  oder  wenig- 
stens   hauptsächliche    Befund   vorkommen   können. 

Hierbei  sei  bemerkt,  dass  man,  wenn  auch  nicht  immer,  so 
doch  sehr  oft  neben  den  mehr  spezifischen  ..Symptomen  (welche  die 
eigentliche  Lues  her.  tarda  bilden)  auch  andere  Störungen  findet, 
welche  nicht  so  direkt  von  der  Lues  bedingt  sind,  pondem  wo  die 
Lues  der  Eltern  nur  mehr  als  ein  allgemein  degeneratives  oder  Ent- 
wicklungshemmungen resp.  Anomalien  veranlassendes  oder  beför 
demdes  Moment  gewirkt  hat,  die  sogenannten  parasyphilitischen 
und  dystrophischen  Stigmata^^)  wie :  allerlei  Zahn-Deformitäten  und 
Wachstumsstörungen,  charakteristische  Deformationen  desCraniums 
und  auch  des  übrigen  Knochensystems,  verspätete  Entwicklung 
und  Entwicklungshemmungen  verschiedener  Art,  Infantilismus, 
bisweilen  auch  Hydrocephalus  usw.  Diese  dystrophischen  Stig- 
mata können  ihrerseits  auf  hereditär-luetischer  Basis  oft  auch 
allein  vorkommen,  sind  aber  nicht  ausschliesslich  der  hereditären 
Syphilis  eigen,  indem  nämlich  ungefähr  analoge  Störungen  bis- 
weilen auch  (wenngleich  gewöhnlich  in  anderen  Kombinationen 
und  weniger  ausgeprägt)  von  anderen  hereditär-infektiösen  imd 
toxischen  oder  im  allgemeinen  degenerativ  wirkenden  Momenten, 
wie  z.  B.  Alkoholismus,*^)  bedingt  sein  können.  —  Da  indessen 


**)   Siehe  hierüber  speziell  E.  F  o  u  rn  i  e  r :  1.  c. 

^2)  Was  speziell  z.  B.  den  chronischen  Alkoholismus  der  Eltern 
betrifft,  so  macht  sich  dessen  dystrophischer  Einfluss  oft  melir  geltend 
bei  den  jüngsten  Kindern,  während  bei  der  Heredosyphilis,  wie  bekannt,  ("^OOCtIp 

in  der  Regel  gerade  das  Gegenteil  vorherrscht.       *  uigmzea  by  VjUL^^IV^ 


400  Homen,  Weitere  Beiträge  zur  Kenntnis  der  Lues 

diese  dystrophischen  Stigmata  am  gewöhnlichsten  und  charakte- 
ristischsten bei  der  Heredosyphilis  vorkommen,  können  sie  oft 
von  einer  gewissen  differential-diagnostischen  Bedeutung  sein,  um 
so  mehr,  als  nämlich  auch  die  mehr  spezififiühen  Affektionen  in 
den  tardiven  Fällen,  namentlich  was  das  Nervensystem  betrifft, 
gewöhnlich  kein  pathognomonisches  Gepräge  tragen,  sondern  mehr 
oder  weniger  ähnliche  Störungen  häufig  auch  durch  andere  Ur- 
eachen hervorgerufen  werden  können. 

Natürlich  gibt  es  ja  auch  viele  Uebergänge  oder  Zwischen- 
formen zwischen  den  mehr  spezifischen  und  den  dystrophischen 
Störungen,  sowie  die  verschiedensten  Kombinationen  dieser  beiden 
Arten  von  Störungen. 


In  Anbetracht  der  gekennzeichneten  Wechsel  und  Mannig-- 
faltigkeit  des  Krankheitsbildes,  besonders  am  Anfang  der  Er- 
krankung bei  der  tardiven  Form  der  Hereditärsyphilis  speziell  des 
Nervensystems,  können  bis  auf  weiteres  aucli  einzelne  Fälle  davon 
ein  gewisses  Interesse  beanspruchen,  um  so  mehr,  wenn  die  Fälle 
relativ  früh  zur  Behandlung  kommen;  ich  erlaube  mir  daher 
nebenbei,  im  Anschluss  an  die  oben  beschriebene  heredo-syphilitische 
Familienkrankheit,  einige  charakteristische  Fälle  aus  meinem  Beob- 
achtungskreis (wovon  einige  sehr  frühe)  in  aller  Kürze  anzuführen, 
obgleich  die  betreffenden  Aufzeichnungen  leider,  teils  infolge 
äusserer  Umstände,  da  ja  genaueres  Nachforschen  oft  mit  Schwierig*- 
keiten  verknüpft  ist,  häufig  allzu  knapp  und  unvollständig  sind.**) 

Fall  I.  Ein  im  Alter  von  16  Jahren  gestorbenes  Mädchen  (geb. 
1886).  Der  Vater,  ein  3eamter  ans  dem  Innrem  des  Landes,  jetzt 
70  Jahre  alt,  stellt  Syphilis  in  Abrede  oder  behauptet  wenigstens 
keine  antiluetische  Behandlung  durchgemacht  zu  haben;  er  hat  den 
ilin  später  behandelnden  Aerzten  nur  mitgeteilt,  dass  er  bis  189-4 
im  allgemeinen  gesund  gewesen  sei.  Damals  (1894)  im  Frühling  fing 
er  an,  an  einer  zunehmenden  Heiserkeit  zu  leiden,  und  allmählich 
stellten  sich  auch  Erstickungsanfälle  ein.  Der  behandelnde  Arzt  nahm 
ein  Karzinom  im  Larynx  an  und  sandte  den  Patient  im  Juli  desselben 
Jahres  zu  einer  Operation  in  die  chirurgische  Klinik  zu  Helsingfors. 
Der  damalige  Vorsteher  der  Klinik  Prof.  v.  Bonsdorff  konstatierte 
am  Introitus  laryngis  (auf  der  rechten  Seite)  eine  geschwulstartige 
blaurote  Bildung,  mit  etwas  unebener  Oberfläche,  den  Larynx  so  er- 
füllend, dass  das  rechte  Stimmband  nicht  zu  sehen  war;  vollständige 
Aphonie,  schwere  Atemnot.  Im  übrigen,  an  den  inneren  Organen 
nichts  Bemerkenswertes.  Die  Bildung  betrachtete  v.  B.  als  von  sy- 
philitischer Natur,  weshalb  eine  Jodkaliumbehandlung  (3  bis  5  g 
täglich)  eingeleitet  wurde.   Verbesserung  trat  bald  ein,  und  als  Patient 


2«'*)  Ein,  auch  von  mir  beobachteter,  von  Dr.  de  la  C  h  a  p  e  1 1  e 
genauer  verfolgter  hierhergehöriger  Fall  mit  Sektion  wird  im  An- 
schluss   an    diesen   Aufsatz    von    ihm    in   Kürze   angeführt.  ^^^  j 
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nach  drei  Wochen  das  Krankenhaus  verliess  (um  zu  Hause  noch 
mit  Jodkali  fortzusetzen),  war  bei  laryngoskopischer  Untersuchung 
keine  Geschwulst  mehr  zu  konstatieren;  die  Stimmbänder  etwas  grau- 
rot uml  rauh,  bewegen  sich  träge,  keine  Spur  von  Atembeschwerden; 
von  dieser  Zeit  ist  eine  Heiserkeit  zurückgeblieben,  welche  noch 
bestehcK  soll:  dagegen  sind  keine  Rezidive  im  Halse  mehr  vor- 
gekommen. —  Der  Vater  hat  sich  mit  etwa  35  Jahren  verheiratet; 
die  Mutter,  aus  einer  etwas  neuropathischen  Familie  stammend,  war 
damals  19  (?)  Jahre  alt.  Sie  hat  drei  Frühgeburten  gehabt  und  ein 
totgeborenes  sowie  neun  lebende  Kinder  zur  Welt  gebracht;  von  diesen 
starb  eines  im  Alter  von  sechs  Wochen  an  „Hirnschlag",  eines  an- 
geblich an  Lungenentzündung,  sechs  Monate  alt,  und  eines,  etwas 
über  ein  Jahr  alt,  nach  einer  „Erkältung";  eines  soll,  noch  ganz 
klein,  infolge  eines  Unglücksfalls  (Ertrinken)  gestorben  sein.  Patientin, 
die  nächst jiingste,  starb  1902.  Vier  Kinder  sind  noch  am  Leben, 
jetzt  resp.  33,  30,  26  und  16  Jahre  alt,  und  sollen  im  allgemeinen 
gesund  sein. 

Die  Patientin  soll  bei  der  Geburt  (zur  rechten  Zeit)  ge- 
sund und  gut  gebaut  gewesen  sein  und  sich  seitdem  sowohl  phy- 
sisch als  geistig  auch  ungefähr  normal  entwickelt  haben,  ohne  nach- 
weisbare Störungen;  spezielle  Erkrankungen,  ausser  den  gewöhnlichen 
Kinderkrankheiten,  sollen  nicht  vorgekommen  sein.  Neun  Jahre  alt, 
hatte  sie  einen  linksseitigen  Ohrenfluss,  wonach  vollständige  Taub- 
heit des  linken  Ohres  bestanden  hat. 

Im  Alter  von  11  Jahren  (1897)  —  sie  begann  um  diese 
Zeit  ziemlich  rasch  zu  wachsen  —  stellte  sich  relativ  schnell 
ein  gewisses  allgemeines  Müdigkeitsgefühl  ein,  sie  wurde  blässer, 
wurde  schnell  müde  beim  Lesen  und  Denken,  hatte  Mühe  auf- 
zufassen und  das  Aufgefasste  zu  behalten;  das  Gedächtnis  schien 
auch  abzunehmen,  und  in  der  Schule,  wo  sie  früher  gute  Fort- 
schritte gemacht  hatte,  fing  sie  an  schlecht  fortzukommen;  die 
Sehschärfe  soll  ebenfalls  abgenommen  haben;  allmählich  stellten 
sich  zeitweise  leichter  Schwindel  und  Kopfschmerzen  ein.  Die 
Eltern  bemerkten,  dass  ihre  Bewegungen  im  allgemeinen  allmäh- 
lich etwas  ungeschickter  wurden,  auch  wurden  zeitweise  Zuck- 
ungen in  der  rechten  Gesichts  half  te,  speziell  des  Mundwinkels, 
beobachtet.  Im  folgenden  Jahr  (1898)  musste  sie  die  Schule  ver- 
lassen. Der  Zustand  verschlimmerte  sich  nach  und  nach;  die  links- 
seitigen Extremitäten  sollen  etwas  schwächer  geworden  sein;  das 
rechte  Auge  erblindete  vollständig;  allmählich  sollen  sich  auch  zeit- 
weise auftretende  dumpfe  Schmerzen  in  den  Unterbeinen,  namentlich 
in  dem  linken,  eingestellt  haben,  die  besonders  in  der  Nacht  bis- 
weilen so  stark  waren,  dass  sie  die  Patientin  am  Schlafen  verhin- 
derten. Von  einem  Arzte  verordnetes  Chinadekokt  und  Jodkali  soll 
eine,   jedoch  bald  vorübergehende  Besserung  hervorgerufen  haben. 

Anfang  Februar  1899  wurde  ich  konsultiert.  In  meinem  Privat- 
journal habe  ich  folgendes  notiert.  Das  Mädchen  ist  für  ihr  Alter 
(13  Jahre)  etwas  lang  von  Wuchs,  aber  etwas  mager  und  schmächtig, 
sieht  etwas  anämisch  aus;  eine  spezielle  Blutuntersuchung  (von 
Dr.  V.  Willebrand)  ergab  jedoch  ungefähr  normale  Verhältnisse, 
sowohl  was  Anzahl  als  morphologische  Verhältnisse  der  roten  und 
weissen  Blutkörperchen  betrifft.  Sie  antwortet  ziemlich  korrekt 
auf  an  sie  gestellte  Fragen,  macht  jedoch  einen  etwas  naiven 
und     beschränkten     Eindruck.      Pupillen     gleich,     reagieren     ziemlich      /^^,<^,r^^^Ti-> 
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gut  auf  Licht.  Das  linke  Trommelfell  perforiert.  Cranium  nicht 
auffallend  deformiert.  Von  den  Zähnen  nichts  Besonderes  hervor- 
zuheben (ausser  dass  sie  teilweise  etwas  weit  voneinander  stehen). 
Unbedeutende  Schiefheit  des  Gesichts,  indem  links  das  untere 
Facialisgebiet  ein  klein  wenig  paretisch  ist;  der  rechte  Mund- 
winkel wird  dann  und  wann  spasmodisch  nach  rechts  gezogen. 
Die  Kraft  der  Bewegungen  des  linken  Armes  deutlich  etw^as  schwächer 
als  rechts;  Handdruck  linkerseits  14  kg,  rechts  22  kg.  Auch  das 
linke  Bein  ist  ein  w-enig  schwächer  als  das  rechte;  Patellarreflexe 
etwas  lebhaft,  besonders  links,  der  Gang  scheint  ein  wenig  unsic)ier 
und  schwankend  zu  sein.  Keine  deutlichen  Atrophien  noch  ausge- 
prägte Drüsenanschwellungen.  Auf  der  linken  Tibia,  in  ihrem  oberen 
Teile  und  in  der  Grenzgegend  zwischen  dem  mittleren  und  unteren 
Drittel  kleinere  periostale  Auftreibungen,  welche  bei  Druck  etwas 
schmerzen.  Urin  klar,  eiweiss-  und  zuckerfrei,  spez.  Gewicht  1014. 
Von  deh  inneren  Organen  nichts  Besonderes  hervorzuheben;  Puls  zirka 
80,   regelmässig. 

Bei  der  von  Prof.  W  a  h  1  f  o  r  s  angestellten  Augenuntersuchung 
wurde  folgendes  konstatiert:  Rechts  S.  =0;  links  S.  =  «/24  (Em),  die 
äussere  Gesichtshälfte  des  linken  Auges  fehlt,  mit  scharfer  Demarka- 
tionslinie in  vertikaler  Richtung;  die  rechte  Papille  atrophisch,  die 
linke   blässer  als  normal. 

Die  Patientin  wuräe  in  ein  Privatkrankenhaus  (Diakonissenhaus) 
aufgenommen,  und  nachdem  sie  eine  Kur  gegen  Botriocephalus  latus 
mit  positivem  Resultat  (jedoch  ohne  sichtbaren  Einfluss  auf  den  Zu- 
stand) durchgemacht  hatte,  wurde  sie  zuerst  einer  modifizierten  Mast- 
kur unterworfen;  Gewicht  im  Anfang  der  Kur,  8.  Febr.  1899,  53,6  kg 

26.  II.  Gewicht  ist  um  ungefähr  2,5  kg  gestiegen,  auch  der 
allgemeine  Kräftezustand  etwas  verbessert,  der  übrige  Zustand  in  der 
Hauptsache  unverändert.  Eine  antiluetische  Behandlung  wurde  nun 
eingeleitet,  Schmierkur  ä  2  g  das  Paket  (Einreibung  meistens  nur 
jeden   zweiten   Tag)  und  2  g  Jodkali  täglich. 

9.  III.  Patientin  fühlt  sich,  wie  sie  angibt,  besser,  }>esonders 
was  Kopfschmerzen  und  Schwindel  betrifft;  die  periostalen  Auftrei- 
bungen an  der  Tibia  scheinen  w^eniger  druckempfindlich  und  die  spon- 
tanen Schmerzen  vermindert  zu  sein.  Das  Paket  Ungu.  ein.  und  die 
tägliche  Jodkalidosis  wurden  auf  3  g,  und  den  20.  III.  auf  3,5  g 
gesteigert;  wegen  leichter  Hydrargyrose  wurden  die  Einreibungen  vom 
22.    III.   bis  28.   III.  ausgesetzt. 

28.  III.  Sie  fühlt  sich,  mit  Ausnahme  der  Gesichtsstörungen, 
die  ungefähr  unverändert  sind,  in  jeder  Hinsicht  etwas  besser.  Kopf- 
schmerzen und  Schwindel  ziemlich  verschwunden;  kann  beim  Lesen 
besser  erfassen,  vermag  auch  eine  Rechenaufgabe  besser  zu  lösen. 
Die  Schmerzen  in  der  linken  Tibia  verschwunden,  und  die  periostalen 
Auftreibungen  stark  reduziert,  kaum  druckempfindlich.  Der  Gang 
scheint  sicherer  zu  sein.  Menses  hatten  sich  vor  einigen  Tagen  ein- 
gestellt. An  Gewicht  hat  Patientin  seit  Anfang  der  antiluetischen 
Behandlung  etwa  2,5  kg  zugenommen,  so  dass  sie  nun  58,8  kg  wiegt. 
Die  Einreibungen  wurden  wieder  aufgenommen  und  den  30.  IIL  die 
tägliche  Jodkalidosis  auf  4  g  erhöht;  den  7.  IV.  wurde  eine  Pause 
in  der  Behandlung  gemacht,  mit  Jodkali  für  eine  Woche  und  mit 
den   Einreibungen   für   zwei    Wochen. 
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Den  26.  IV.  wurde  wieder  infolge  einer  kleinen  einige  Tage 
dauernden  Temperatursteigerung,  wie  es  schien  auf  Grund  einer  hin- 
zugestossenen  leichten  Parotitis,  eine  zehntägige  Pause  in  der  anti- 
luetischen    Behandlung    gemacht. 

Den  18.  V.  Mit  Ausnahme  der  Sehstörungen,  welche  ungefähr 
stabil  geblieben  sind  (auch  die  linke  Papille  sciieint  nun  etwas  atro- 
phisch zu  sein),  hat  der  Zustand  sich  fortgesetzt  etwas  verbessert; 
Patientin  sieht  auch  entschieden  gesunder,  obgleich  noch  etwas  anä- 
miscli,  aus ;  die  Schiefheit  des  Gesichtes  scheint  noch  unbedeutender, 
d.  h.  kaum  bemerkbar  zu  sein,  die  tibialen  Auftreibungen  sind  ver- 
schwunden; sie  fühlt  sich,  wie  sie  sagt,  entschieden  „klarer"  im  Kopf, 
lieinahe  so  wie  vor  der  Krankheit;  an  Gewicht  hat  sie  weiter  zu- 
genommen, so  dass  sie  nun  etwa  62  kg  wiegt.  Im  ganzen  hat  bie 
40  Einreibungen  (2 — 3,5  g)  erhalten  und  Jodkali  (2 — 4  g  täglich) 
beinahe  die  ganze  Zeit,  mit  kürzeren  Intervallen.  Patientin  wurde 
nun  aus  dem  Krankenhaus  entlassen,  mit  der  Vorschrift,  zu  Hause 
alternierend  noch  mit  Jodkali  und  Tonika  fortzusetzen  und  im  Herbst 
wieder  zurückzukommen,  um  eine  Inunktionskur  durchzumachen  (was 
leider   jedoch  nicht  geschah). 

Laut  späteren  (d.  h.  nach  dem  Tode  der  Patientin)  erhaltenen 
brieflicheil  Mitteilungen  von  dem  Distriktsarzte  der  Gegend,  wo  die 
Patientin  wohnte  (welcher  sie  jedoch  nicht  während  der  letzten  Zeit 
ilirer  Krankheit  pflegte),  soll  der  verbesserte  Zustand  bis  zum  Früh- 
ling 1900  bestanden  haben;  damals  stellte  sich  eine  allmählich  zu- 
uehmende  Parese  des  linken  Armes  und  Beines  ein  (welche  schon 
früher  etwas  schwächer  gewesen  waren).  Durch  eine  Inunktionskur 
und  Jodkali  soll  der  Zustand  sich  wieder  verbessert  haben,  und  im 
.S(»mmer  befand  sich  Pat.  wieder  beinahe  wie  bei  ihrer  Rückkehr  aus 
dem  Krankenhause  in  Helsingfors.  Mit  Ausnahme  von  mehr  zufälligen, 
meistens  bald  vorübergehenden  Störungen  —  wie  z.  B.  einem  einige 
Tage  dauernden  Anfall  von  schweren  Kopfschmerzen,  Erbrechen,  so- 
wie leichten  Konvulsionen  nach  einem  heissen  Schwitzbade,  wonach 
noch  ein  paar  Wochen  eine  gewisse  Mattigkeit  und  Benommenheit 
anhielt  —  war  der  Zustand  während  des  Jahres  1901  in  der  Haupt- 
sache ungefähr  unverändert.  Im  Winter  1902  aber  sollen  sich  die 
früheren  Störungen  allmählich  wieder  eingestellt  haben,  namentlich 
die  Intelligenzabnahme,  welche  angeblich  beinahe  zur  vollständigen 
Demenz  führte;  ob  damals  eine  antiluetische  Behandlung  gebraucht 
wurde,  ist  nicht  mitgeteilt  worden;  und  im  Juli  1902  soll  sie,  im 
Alter  von  )ß  Jahren,  ziemlich  plötzlich  gestorben  sein,  ohne  dass  die 
nächste  Todesursache  ganz  klar  gewesen  ist;  die  letzten  Wochen  soll 
sie  bettlägerig  gewesen  sein.    Leider  konnte  keine  Sektion  stattfinden. 

Der  eben  referierte  Fall  gibt  ein  recht  typisches  Bild  einer 
gewöhnlichen  Art  von  spät  auftretender  Heredosyphilis  (beachte 
die  Frühgeburten  der  Mutter,  die  Krankheit  des  Vaters  viele 
Jahre  nach  der  Geburt  der  Patientin  usw.)  mit  vorzugs- 
weisen Nervensymptomen;  mehr  oder  weniger  ähnliche  Fälle 
findet  man  auch  schon  recht  viele  in  der  hierher  gehörigen 
Literatur^*)   angeführt.    Ob,  wie  es  oft  vorkommt,  syphilitische 


**)  S.  z.  B.  die  früher  genannten  Zusammenstellungen. 
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Symptome  (in  Form  von  Haut-,  Schleimhaut-  und  Knochen- 
affektionen) in  der  frühesten  Kindheit  schon  vorgekommen  sind, 
war  aus  der  Anamnese  nicht  zu  ermitteln.  Interessant  ist  jeden- 
falls die,  nach  den  Angaben  sowohl  der  Mutter  als  des  Hausarztes, 
auch  geistig  gute  Entwicklung  und  die  anfangs  ziemlich  guten 
Fortschritte  in  der  Schule  bis  zum  11.  Jahre,  wo  relativ  schnell 
die  genannten  zerebralen  Symptome,  worunter  die  Intelligenz- 
abnahmc  am  deutlichsten  hervortrat,  wie  auch  die  periostalen 
tibialen  Auftreibungen  auftraten  und  sich  weiter  entwickelten.^^) 
Eine  gewisse  Multiplizität  der  Störungen  war  auch  hier  vorhanden. 

Da  leider  keine  Sektion  vorgenommen  werden  konnte,  ist  es 
natürlich  schwer,  sich  mit  Bestimmtheit  über  die  anatomischen 
Veränderungen  auszusprechen;  doch  wird  man  wohl  nicht  allzu 
sehr  fehlgehen,  wenn  man  relativ  diffuse,  meningitische  resp. 
meningo-encephalitische  Prozesse  annimmt  (die  vielleicht  in  der 
Gegend  der  rechten  Zentralwindungen  etwas  stärker  ausgesprochen 
gewesen  sind),  vielleicht  in  Verbindung  mit  endarteriitischen  und 
arteriitischen  Veränderungen,  sowie  hieraus  resultierenden  Degene- 
rationen, Erweichungen  und  Sklerosen.  Die  Optikusatrophien,  die 
auch  bei  Heredosyphilis  nicht  gerade  selten  sind,  waren  wohl  sekun- 
därer  Natur,  vielleicht  durch  einen,  allerdings  sehr  begrenzten 
(indem  die  anderen  basalen  Himnerven  frei  waren)  exsudativen 
Prozess  an  der  Himbasis  (eine  basale  Meningitis,  welche  auch 
auf  d.  N,  optici  resp.  Chiasma  übergegriffen  hatte)  bedingt;  die 
Hemianopsia  temporalis  sin.  könnte  wohl  auch  für  eine  mehr 
zentrale  Ursache  sprechen.  Die  periostalen  Schmerzen  und  Auf- 
treibungen auf  der  linken  Tibia  waren  ganz  banale  syphilitische 
Symptome. 

Dass  die  antiluetische  Behandlung,  wenn  auch  einen  ganz  deut- 
lichen, so  doch  keinen  tiefer  greifenden  und  bestehenden  Effekt 
ausübte,  hängt  wohl  teilweise  davon  ab,  dasä  die  Krankheit  schon 
zu  lange  gedauert  hatte,  ehe  eine  energische  Kur  eingeleitet  wurde, 
und  dass  die  Behandlung  nicht  lange  genug  mit  der  nötigen  Energie 
fortgesetzt  worden  ist. 

Fall  II26)  betrifft  einen  Knaben,  der  1895  5.  V.  geboren  ist. 
Nach  Angabe  der  Mutter  soll  der  Vater  des  Patienten,  ein  Geschäfts- 
mann, herzleidend  gewesen  sein.  Ganz  plötzlich  an  einem  Tage  Ende 
Juni  1895  soll  er,  ohne  dass  im  Laufe  des  Tages  etwas  Spezielles 
vorgefallen  war  und  ohne  dass  er  früher  über  irgend  etwas  Spezielles 
geklagt  hatte,  als  er  etwa  um!  6  Uhr  von  seinem  gewöhnlichen  Nach- 


ts) Ob  der  linksseitige  Ohrenfluss  im  Alter  von  neun  Jahren 
und  die  danach  zurückgebliebene  Taubheit  irgend  etwas  mit  Heredo- 
syphilis   zu   tun  haben,    ist   schwer   mit  Bestimmtheit    zu   sagen. 

2«)  Dieser  Fall  ist  von  Dr.  Lindholm,  der  mir  die  betreffen- 
den Daten  freundlichst  geliefert  hat,  behandelt  worden;  ich  hal)e 
den   Patienten   nur  einige    Male    bei   Konsultationen  gesehen,^  t 
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mittagsscblaf  erwachte,  ganz  wie  „wirr"  gewesen  sein,  unzusammen- 
hängend gesprochen  und  Personen  seiner  nächsten  Umgebung  nicht 
erkannt  haben;  keine  Lähmungen  waren  zu  bemerken,  er  konnte  sich 
frei  bewegen.  Später  am  Abend  wurde  das  Sensorium  klarer,  und 
der  Kranke  schlief  die  folgende  Nacht  gut.  Am  anderen  Morgen 
klagte  er  über  Kopfschmerzen  und  etwas  Benommenheit,  konnte  sich 
jedoch  mit  seinen  gewöhnlichen  Arbeiten  etwas  beschäftigen.  Die 
folgenden  Wochen  litt  er  oft  an  mehr  anfallsweise  auftretenden  Kopf- 
schmerzen und  klagte  über  allgemeine  Unlust  und  Mattigkeit,  soll 
aber   im   übrigen  ein  normales   Aussehen  gezeigt  haben. 

Den  16.  VII.  95  am  Morgen  fühlte  er  sich  ziemlich  wohl;  bald 
danacli  aber,  als  er  auf  dem  Hofe  auf  und  ab  ging,  fiel  ler  plötzlich 
zu  Boden  und  musste  ins  Zimmer  getragen  werden;  er  soll  über 
Schmerzen  in  den  Beinen,  welche  wie  gelähmt  und  gefühllos  unter- 
halb der  Knie  waren,  geklagt  haben,  konnte  jedoch  ziemlich  ohne 
Anstoss  sprechen;  er  starb  denselben  Tag  nachmittags,  angeblich  an 
,, Herzlähmung",  im  Alter  von  37  Jahren.  Der  ihn  damals  behandelnde 
Arzt  ist  inzwischen  gestorben,  so  dass  es  schwer  gewesen  ist,  exaktere 
Daten  über  die  Krankheit  zu  erhalten;  charakteristisch  ist  jedenfalls 
eine  Aeusserung  von  einem  anderen  Arzte,  der  früher  von  dem  Vater 
konsultiert  worden  ist;  der  betreffende  Arzt  soll  nämlich  kurz  nach 
seiner   Hochzeit   zu  einem   Bruder   des   Vaters  gesagt   haben: 

„Er  (der  Vater)  heiratet  zu  früh." 

Der  Vater  hat  sich  im  Alter  von  34  Jahren  verheiratet;  die 
Mutter,  damals  33  Jahre  alt,  stammt  aus  einer  gesunden  Familie; 
keine  Tuberkulose  in  ihrer  Familie  vorhanden.  Sie  ist  im  allgemeinen 
gesund  gewesen.  Keine  Frühgeburten  sollen  vorgekommen  sein;  drei 
Jahre  nach  ihrer  Verheiratung  bekam  sie  das  betreffende  Kind;  keine 
weiteren  Kinder.  Der  Knabe  soll  bei  der  Geburt  (zu  normaler  Zeit) 
gesund  und  gut  gebaut  gewesen  sein  und  hat  sich  seitdem  in  jeder 
Hinsicht  ungefähr  normal  entwickelt.  Während  des  ersten  Halbjahres 
seines  Lebens  soll  er  nach  Angabe  der  Mutter  keine  Ausschläge  ge- 
habt haben,  aber  danach  hat  er  während  vieler  Jahre  an  einer  zeit- 
weise auftretenden  Urticaria  gelitten;  die  zwei  letzten  Jahre  jedoch 
ganz  frei  davon.  Im  Alter  von  drei  Jahren  Scharlach.  Im  Herbst 
1899  Keuchhusten,  mit  Bronchopneumonie  kompliziert,  lang  dauern- 
des Fieber;  wurde  hiervon  stark  angegriffen.  1903  angeblich  Typhus. 
Keine  Augen-  oder  Ohrenkrankheiten  sind  vorgekommen;  auch  keine 
Krämpfe   oder  Bewusstseinsstörungen. 

In  die  Schule  kam  er  im  Alter  von  sieben  Jahren  und  soll  sehr 
gute  Fortschritte  gemacht  haben. 

Den  3.  IV.  04  bemerkte  die  Mutter,  dass  der  Knabe  ziemlich 
plötzlich  ohne  alle  nachweisbare  Ursache  das  linke  Bein  beim  Gehen 
etwas  zu  schleppen  anfing  und  dass  der  linke  Fuss  dabei  etwas 
hängend  war  und  dass  er  nicht  gut  auftreten  konnte ;  keine  Schmerzen, 
auch   das   Allgemeinbefinden   im   übrigen    ungestört. 

Status  pr.  den  5.  IV.  Der  Knabe  ist  seinem  Alter  (9  Jahre) 
ungefähr  entsprechend  entwickelt,  doch  etwas  zart  gebaut;  leicht 
anamisch.  Am  Cranium  und  den  Zähnen  nichts  Auffallendes  (ausser 
dass  die  noch  restierenden  Milchzähne  etwas  kariös  sind).  Pupillen 
gleich,  reagieren  gut;  von  den  Kranialnerven,  sowie  von  den  inneren 
Organen    nichts     Besonderes    hervorzuheben;   Puls    von   gewöhnlicher 
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Frequenz,  regelmässig.  Wenn  der  Patient  geht,  bewegt  er  das  linke 
Bein  mit  einer  leicht  schleudernden  Bewegung  vorwärts;  der  Fus? 
in  Iciclit  Varo-equinus-Stellung ;  Dorsalflexion  des  Fusses  und  der 
Zehen  aufgehoben;  Plantarflexion  ziemlich  ungestört,  ebenso  Biegung 
uii'l  Streckung  im  Kniegelenk.  Keine  Sensibilitätsstörungen  nachzu- 
\\  eisen.  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe  wohl  vorhanden.  Keine 
d(;utlichen    Drüsenanschwellungen. 

Den  folgenden  Tag  sah  ich  den  Knaben  zum  erstenmal,  der 
all3  Fragen  klar  und  exakt  beantwortete  und  im  allgemeinen  einen 
iiit eilige nten  und  aufgeweckten  Eindruck  machte.  Ich  konnte  nur 
den  am  vorhergehenden  Tag  notierten  Befund  konstatieren,  jedoch 
mit  der  Aenderung,  dass  die  Kraft  der  Bewegungen  im  linken  Knie- 
irolenk,  sowohl  Beugung  als  Streckung,  nunmehr  auch  deutlich  lier- 
abgesetzt  war:  die  oberen  Extremitäten  noch  frei.  —  Der  Observation 
wegen  und  um  grössere  Sicherheit  bezüglich  der  Natur  des  Prozesses 
zu  gewinnen,  erhielt  der  Patient  noch  einige  Tage  eine  nur  sympto- 
matische   Behandlung. 

Schon  nach  zwei  Tagen,  den  8.  IV.,  war  die  Schwäche  des  Beines 
auffallender,  auch  in  der  Plantarflexion  des  Fusses,  sowie  in  den 
Bewegungen  in  dem  Hüftgelenk  war  eine  deutliche  Schwäche  bemerk- 
bar; nach  Angabe  der  Mutter  kamen  dann  und  wann  spasmodidche 
Zuckungen  oder  Bewegungen  in  dem  kranken  Beine  vor.  Den 
11.  IV.  war  schon  eine  auffallende  Schwäche,  besonders  in  den  Beu- 
gungsbewegungen der  Finger  der  linken  Hand  zu  notieren;  ausser- 
dem Kopfschmerzen,  Appetitlosigkeit,  Uebelkeit  und  einigemal  Er- 
brechen; der  Patient  sieht  auch  ziemlich  angegriffen  aus.  Keine 
Temperatursteigerung    während    der    ganzen    Zeit. 

Sowohl  auf  dem  Ausschliessungswege  als  auch  direkt  auf  Grund 
de.s  Krankheitsbildes  an  und  für  sich,  wie  auch  in  Anbetracht  der 
Krankheit  und  des  frühen  Todes  des  Vaters  wurde  nun  mit  aller 
Wahrscheinlichkeit  die  Erkrankung  als  von  hereditärer  Lues  bedingt 
aufgefasst. 

Eine  antiluetische  Behandlung  wurde  sofort  eingeleitet,  und  an- 
fangs versuchsweise  nur  Jodkali,  ungefähr  1,5  g  täglich,  gegeJx?n 
(schon  den  8.   IV.   war  Patient   ins  Bett   gelegt). 

Die  nächstfolgenden  Tage  nahmen  die  Motilitätsstörungen  im 
linken  Arme  noch  etwas  zu.  Patient  konnte  beinahe  gar  nicht  die 
Finger  bewegen,  deren  Endphalangen  leicht  gebeugt  gehalten  waren; 
die  Kraft  der  Bewegungen  im  Handgelenk  stark  herabgesetzt;  der 
Arm  konnte  nicht  aufgehoben  werden,  dagegen  konnte  Patient  gut 
Beugungs-  und  Streckungsbewegungen  im  Ellbogengelenk  ausfüliren, 
wenn  auch  mit  bedeutend  geschwächter  Kraft.  Patient  gibt  an,  dass 
die  Finger  bisweilen  krampfhaft  zusammengezogen  oder  in  die  Hand 
eingedrückt  werden.  Vom  N.  facialis  wie  auch  von  den  übrigen  Kranial- 
nerven nichts  zu  bemerken.  Keine  Sprachstörungen.  Sensorium  frei. 
Keine  Sensibilitätsstörungen,  auch  keine  (deutlichen)  Atrophien  zu 
konstatieren.  Blase  und  Darm  haben  die  ganze  Zeit  normal  funk- 
tioniert. 

Den  16.  IV.  waren  die  Kopfschmerzen  schon  beinahe  verschwun- 
den, und  der  Patient  fühlte  sich  im  allgemeinen  wohler.  Darauf  blieb 
der  Zustand  etwa  eine  Woche  ungefälir  stabil,  wonach  die  Motibitäts- 
störungen  allmählich  zurückzugehen  begannen;  zuerst  bemerkte  man, 
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dass  der  Patient  den  linken  Arm  etwas  aufheben  konnte,  und  all- 
mählich wurde  die  Beweglichkeit  des  Armes  verbessert.  Um  diese 
Zeit,  den  25.  IV.,  wurde,  ausser  Jodkali,  eine  Schmierkur  a  2,5  g 
Ungu.  ein.  das  Paket  eingeleitet.  Den  1.  V.  konnte  er  Gegenstände 
mit  der  linken  Hand  ohne  Mühe  fassen  und  ziemlich  ungehindert  alle 
Bewegungen  mit  den  Fingern  ausführen,  wenn  auch  mit  verminderter 
Kraft;  der  Handdruck  linkerseits  noch  bedeutend  herabgesetzt.  Auch 
die  Parese  des  linken  Beines  hatte  etwas  nachgelassen,  i]och  w:ir 
die   Verbesserung  hier  geringer  als  in  dem  Arme. 

Den  26.  V.  Der  Patient  verliess  das  Bett,  der  linke  Arm  ganz 
hergestellt,  mit  ungefähr  normaler  Muskelkraft.  Vielleicht  beim  Gehen 
noch  ein  leichtes  Schleppen  oder  Ungeschicklichkeit  des  linken  Beines. 

Am  1.  VI.  04  kaum  mehr  ein  Unterschied  in  den  Bewegungen 
und  der  Kraft  der  beiden  Beine  zu  bemerken.  Der  Patient  fühlt  sich 
wohl  und  hat  ein  ziemlich  gesundes  Aussehen.  Es  wurde  mit  der 
^^chmierkur  (im  ganzen  30  Paket  ä  2,5  g),  die  er  gut  vertrajzen 
hatte,    und   mit   Jodkali    (im   ganzen    100   g)    aufgehört. 

Gegen  Mitte  Juni  sah  ich  den  Patient.  Beim  Gehen  und  auch 
bei  einfachem  Laufen  war  kein  merkbarer  Unterschied  zwischen  den 
beiden  Beinen  zu  konstatieren,  dagegen  schien  z.  B.  beim  Jicsteigen 
eines  Stuhles,  Herabspringen  davon  und  im  allgemeinen  bei  kompli- 
zierten Bewegungen  das  linke  Bein  und  der  linke  Fuss  nicht  ganz 
so  geschickt  zu  sein,  wie  die  rechtsseitigen.  Die  Patellarreflexe  links 
waren  auch  etwas  lebhafter  als  rechts.  Im  übrigen  nichts  Besonderes 
zu  bemerken. 

Den  15.  VI.  05.  Der  Knabe  (jetzt  10  Jahre  alt)  hat  sich  ilas 
ganze  Jahr  vollständig  gesund  gefühlt  und  sicli  dementsprechend  ent- 
wickelt ;  hat  ebensogut  wie  frülier  dem  Unterricht  in  der  Schule 
folgen  können.  Der  Sicherheit  halber  bekam  er  jedoch  im  Laufe 
des  Frühlings  62,5  g  Jodnatrium  und  eine  Inunktionskur  von  25 
Paket  a  2,5  g  (eine  solche  Kur  ist  auch  für  das  laufende  Jahr  be- 
absichtigt). 

Den  25.  IX.  05  sah  ich  den  Patienten  und  konnte  dabei,  auch 
bei  komplizierten  Bewegungen,  keinen  sicheren  Unterschied  zvviscbou 
den  beiden  Beinen  und  ebenso  keinen  oder  wenigstens  keinen  V)e- 
stimmten  Unterschied  zwischen  den  beiderseitigen  Patellarrefloxen 
konstatieren. 

Es  kann  wohl  kaum  bezweifelt  werden,  dass  hier  ein  Fall 
von  Lues  hereditaria  tarda  vorliegt.  Dass  der  Prozess  syphilitischer 
Natur  war,  wird,  ausser  auf  dem  Ausschliessungswege^^)  und  auf 


27)  Im  Anfang  war  wohl  aucii  an  einen  lokalen  meninii:(x?ncephali- 
tischen  tuberkulösen  Prozess  zu  denken,  der  ja  bekanntlich,  wie  be- 
sonders französische  Autoren  gezeigt  haben,  sich  mit  einer  gewissen 
Vorliebe  im  Bereich  der  R  o  1  a  n  d  o  sehen  Furche  lokalisiert :  da.s 
Fehlen  der  Tuberkulose  in  der  Familie,  sowie  aller  Zeichen  einer 
anderweitigen  Tuberkulose  bei  dem  Patienten,  auch  aus  früheren 
Jahren,  der  prodromlose  Anfang  und  der  weitere  Entwicklungs^rang 
der  Krankheit,  keine  Temperatursteigerung  während  der  ganzen  Zeit 
und  schliesslich  der  Erfolg  der  Behandlung,  erlauben  eine  solche 
Diagnose  auszuschliessen. 
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Grund  des  Krankheitsbildes  selbst,  durch  den  eklatanten  Erfolg 
der  antiluetischen  Behandlung  bewiesen ;  und  sowohl  die  negativen 
anamnestischen  Daten  aus  der  früheren  Kindheit  als  die  Krank- 
heit (irgend  eine  Art  Gehirnerkrankung  zur  Zeit  oder  kurz  nach 
der  Geburt  des  Kindes)  und  der  Tod  des  Vaters  im;  Alter  von 
37  Jahren  sprechen  entschieden  für  dessen  hereditäre  Art. 

Auch  hier  haben  wir  zuerst  eine  gute,  sowohl  physische  als 
geistige  Entwicklung,  bis  der  Knabe  beinahe  9  Jahre  alt  war, 2«) 
wo  sich  dann  ohne  jede  nachweisbare  Ursache  und  ohne  alle  (vorher- 
gehenden Prodromen  oder  ohne  deutliche  Störung  des  Allgemein- 
befindens im  Anfang,  ziemlich  schnell  eine  Hemiparese,  jedoch  mit 
Schonung  des  Facialisgebietes,  entwickelte.  Hemiparesten  und  Hemi- 
plegien findet  man  ja  nicht  eben  selten  in  den  Fällen  aus  der 
Literatur  über   Heredosyphilis   tarda  erwähnt. 

Was  wieder  die  Natur  des  Prozesses  betrifft,  so  spricht 
der  Entwicklungsgang  der  Krankheit,  das  allgemeine  Bild  der- 
selben, wie  audi  der  ausserordentlich  schnelle  und  durchaus 
erfolgreiche  Ednfluss  der  antiluetischen  Behandlung  eher  für 
einen,  allerdings  begrenzten,  meningitischen  resp.  meningoencepha- 
litischen  Prozess,  als  für  mehr  isolierte  oder  vorwiegende  Gefäss- 
veränderungen  mit  deren  Folgen.  Das  Fehlen  aller  Störungen 
seitens  der  auf  der  Basis  liegenden  Kranialnerven  und  der  Um- 
stand, dass  Allgemeinsymptome  so  wenig  hervortraten  und  dass 
die  Parese,  weldhe  leicht  spastischer  Natur  war,  auf  den  linken 
Arm  imd  auf  das  linke  Bein  begrenzt  war,  lassen  annehmen,  dass 
der  Prozess,  obgleich  Reizungssymptome  nur  wenig  vorhanden 
waren,  wenigstens  hauptsächlich  in  der  Gegend  der  rechten  Zentral- 
windungen (welche  mit  einer  gewissen  Vorliebe  von  der  syphiliti- 
schen Konvexitätsmeningitis  befallen  werden),  jedoch  den  untersten 
Teil  derselben  freilassend,  lokalisiert  war.  Nach  Oppenheim 
bietet  ja  die  Konvexitätsmeningitis  eine  im  allgemeinen  günstigere 
Prognose  als  die  basale  Lues.  —  Dass  die  Lähmung  des  Armes,, 
welcher  doch  viel  mehr  angegriffen  war,  früher  geheilt  wurde 
als  das  Bein,  liegt  wohl  daran,  dass  der  Arm  etwas  später  an- 
gegriffen wurde  und  die  Behandlung  beinahe  unmittelbar  darauf 
folgte. 

Auch  über  den  folgenden  Fall,  den  ich  nur  einmal  bei  einer 
Konsultation  gesehen  habe,  sind,  teilweise  aus  äusseren  Gründen, 


28)  Wie  schon  früher  erwähnt  iiud  wie  besonders  E.  F  o  u  r  n  i  e  r 
(1.  c.  S.  273  ff.)  speziell  hervorgehoben  hat,  findet  man  ja  bei  den 
Hereditärsyphilitischen  nicht  selten  spät  auftretende  echt  syphili- 
tische Veränderungen,  ohne  jede  Kombination  mit  oder  in  Beglei- 
tung von  den  so  oft  vorkommenden  oben  genannten  dystrophischen 
Stigmata. 
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die  Notizen,  die  mir  die  behandelnden  Aerzte,  Prof.  Laitinen. 
und  Dr.  Rönnholm,  freundlichst  mitgeteilt  haben,  leider  zum 
Teil  sehr  unvollständig. 

Fall  III.  N.  N.  Ein  zur  Zeit  der  Erkrankung  (1901)  13  jäh- 
riger  Knabe. 

Der  Vater,  ein  Beamter,  aus  einer  gesunden  Familie  stammend, 
geboren  Dez.  1845,  ist  im  allgemeinen  früher  gesund  gewesen,  ver- 
heiratete sich  1877;  die  Frau  starb  Oktober  1881  an  Schwindsucht; 
aus  dieser  Ehe  stammen  zwei  Kinder,  welche  im  jungen  Alter  etwas 
zart  und  schwach  gewesen  sind,  später  sich  ziemlich  gut  entwickelt 
haben  und  jetzt  angeblich  gesund  sind.  Bald  nach  dem  Tode  der 
Fi*au  wurde  der  Vater  luetisch  infiziert  und  wurde  „etwas"  behandelt. 

Im  Juli  1884  hat  der  Vater  sich  wieder  verheiratet;  die  Frau, 
aus  einer  gesunden  Familie  stammend,  war  damals  20  Jahre  alt. 
»Sie  hat  im  November  1885  ein  totgeborenes  Kind  gehabt,  Partus 
angeblich  etwa  sechs  Wochen  zu  früh;  Juli  1887  ein  nicht  ausge- 
tragenes Kind,  der  betreffende  Patient.  April  1890  wieder  eine  Früh- 
geburt, das  Kind,  totgeboren,  soll  1275  g  gewogen  haben;  Kürettage 
im  Herbst  1891.  Februar  1892  ein  Abort.  Seitdem  weder  Aborte  noch 
Kinder.  Wenigstens  seit  1896  hat  sie  zeitweise  an  nervösen  Störungen 
gelitten:  ausser  Kopfschmerzen  und  allerlei  Parästhesien  hat  sie  in 
dem  erwähnten  Jahr  einen  und  seitdem  (die  nächstfolgenden  Jahre) 
noch  zweimal  Krampfanfälle  mit  Zuckungen,  besonders  im  rechten 
Arm  gehabt,  welche  Anfälle  angeblich  ungefähr  zehn  Minuten  ge- 
dauert haben;  bei  zweien  derselben  soll  sie  das  Bewusstsein  verloren 
haben;  Jodkali  hat  dabei  immer  einen  auffallend  guten  Effekt  aus- 
geübt. Im  Jahre  1901  soll  sie  wegen  verdächtiger  Nervenstörungen 
in  einem  ausländischen  Badeorte  eine  antiluetische  Behandlung  durcli- 
gemacht    haben. 

Vor  etwa  fünf  Jahren  (1901)  begann  der  Vater,  damals  56  Jahre 
alt,  ohne  nacliweisbare  Ursache  allmählich  etwas  an  diffusen  Kopf- 
schmerzen, Schwindel,  allerlei  Parästhesien,  besonders  in  den  Unter- 
extremitäten usw.  zu  leiden,  welche  Symptome  durch  eine  Inunk- 
tionskur  in  Verbindung  mit  Jodkali  verschwanden,  und  hat  er  sich 
seUdem  im  allgemeinen  gut  gefühlt  und  ist  wieder  in  voller  Tätig- 
keit  gewesen. 

Der  Patient  ist  Juni  1887,  etwas  zu  früh,  geboren;  hat  damals 
nur  2  kg  gewogen;  später  soll  er  sich  im,  allgemeinen  ungefähr 
normal  entwickelt  haben  (nähere  Details  jedoch  nicht  bekannt) ;  auch 
in  der  Schule  soll  er  ziemlich  gut  fortgekommen   sein. 

Mitte  MjEii  1901,  damals  13  Jahre  alt  und  für  sein  Alter  gut 
entwickelt  und  kräftig  gebp^ut,  fing  er  an,  ohne  irgendeine  nach- 
weisbare Uxsache  relativ  plötzlich  an  Schmerzen,  besonders  im  Hinter- 
kopf und  Nacken,  welcher  infolge  davon  steif  gehalten  wurde,  Schwindel, 
Krbrec'hen,  sowie  zeitweisem  Doppelsehen  zu  leiden,  so  dass  er  ins 
Bett  musste ;  keine  Temperatursteigerung  während  der  ganzen  Zeit ; 
schon  die  nächste  Zeit  vorher  soll  das  Gedächtnis  auch  etwas  ab- 
genommen haben,  und  in  der  Schule  soll  es  ihm  auch  etwas  schwerer 
geworden  sein.  Prof.  Laitinen,  welcher  ihn  damals  besuchte,  fand 
ausserdem  eine  so  starke  Schmerzhaftigkeit  in  den  mittleren  Hals- 
wirbeln   bei    Druck   und   bei    Bewegungen    des    Koj)fes,    dass    er    den 
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Kopf  durch  einen  Pappkragen  fixierte;  bei  Druck  auf  die  resp.  Proc. 
spinosi  wurde  auch  bisweilen  Erbrechen  hervorgerufen.  Die  Be- 
wegungen der  beiden  Bulbi,  besonders  auswärts,  waren  deutlich  ein- 
geschränkt, und  bei  anstrengenden  Versuchen  sie  zu  bewegen  wurde 
Schwindel  hervorgerufen;  Doppelsehen,  besonders  bei  seitlicher  Blick- 
richtung (eine  detaillierte  Untersuchung  wurde  nicht  angestellt); 
leichte  Ptosis,  namentlich  links.  Die  Pupillen  waren  ungefähr  gleich 
gross    und    ziemlich   reaktionslos. 

Beim  Liegen  kein  Schwindelgefühl  und  auch  kein  Erbrechen, 
dagegen  etwas  Kopfschmerzen  besonders  im  Hinterkopf;  beim  Auf- 
hoben und  besonders  bei  Bewegungen  trat  unmittelbar  Schwindel, 
meistens  auch  Erbrechen  ein.  Der  Puls  etwas  gespannt,  50  bis  60 
in  der  Minute;  Respiration  nicht  auffallend  gestört.  Magen  etwas 
träge,  keine  Urinierungsstörungen.  Etwas  lebhafte  Patellarreflexe. 
Sonst    nichts   Auffallendes. 

An  einem  der  folgenden  Tage  besuchte  ich,  zusammen  mit  Prof. 
I-i  a  i  t  i  n  e  n  ,  den  Patienten  und  konnte  in  der  Hauptsache  nur  den 
eben  geschilderten  Befund  konstatieren;  keine,  wenigstens  keine  auf- 
fallenden dystrophischen  Stigmata  zu  bemerken.  In  Anbetracht  all 
des  oben  Angeführten  fanden  wir  einen  luetischen  Prozess,  und  zwar 
auf  hereditärer  Basis,  hier  so  wahrscheinlich,  dass  eine  energische 
antiluetische  Behandlung,  sowohl  Inunktionen  als  Jodkali,  unmittel- 
bar eingeleitet  wurde.  Schon  nach  etwa  einer  Woche  war  eine  deut- 
liche Verbesserung  zu  konstatieren ;  und  als  die  erste  Kur  nach  etwa 
zwei  Monaten  (während  welcher  Zeit  54  Pakete  ä  3—4  g  Vngu.  hy- 
drarg, ein.  eingerieben,  und  ungefähr  200  g  Jodkali  verbraucht  wurden) 
beendet  war,  waren  alle  genannten  Symptome  ziemlich  verschwunden, 
nur  eino  leichte  Druckempfindlichkeit  der  Halswirbel  war  noch  übri?. 
Eine  intermittierende  Behandlung,  meistens  abwechselnd  mit  Hg- 
Inunktioneil  und  Jodkali,  wurde  dann  während  drei  Jahre  fortgesetzt. 
Im  I^aufc  der  zwei  ersten  Jahre  wurden  indessen  dann  und  wann 
einzelne  der  alten  Symptome,  wie  etwas  Kopfschmerzen,  Schwindel. 
})iswei]en  in  Verbindung  mit  Neigung  zum  Erbrechen,  vorübergehen- 
dem Doppelsehen,  sowie  Empfindlichkeit  der  Halswirbel  bemerkt, 
welche  bei  der  Behandlung  jedoch  bald  wieder  verschwanden.  —  Seit- 
dem sind  aber  keine  Symptome  mehr  vorgekommen,  und  der  Patient 
hat  sich  sowohl  physisch  als  psychisch  wieder  gut  entwickelt;  auch 
in  der   Schule  ist  es   ihm  gut  gegangen. 

In  diesem  Falle  war  der  Vater  nur  ein  paar  Jahre  vor  der 
Verheiratung  mit  Syphilis  infiziert  und  nicht  ausreichend  behandelt 
worden,  und  bei  beiden  Eltern  waren  noch  viele  Jahre  nach  der 
Geburt  des  Patienten  syphilitische  Symptome  aufgetreten. 

Durch  den  prompten  Erfolg  der  energischen  anti luetischen 
Behandlung  wurde  ausserdem  die  Bichtigkeit  der  Diagnose 
bestätigt. 

Wir  haben  hier  wohl  hauptsächlich  einen  mehr  diffusen 
basalen,  allerdings  relativ  leichten  meningitischen  Prozess  gehabt, 
mit  Ausstrahlung  auf  die  spinalen  Meningen  des  Halsteiles  des 
Bückenmarkes,  dabei  auch  die  betreffenden  Wirbel  etwas  inter- 
essierend. 
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Die  folgenden  zwei  Fälle  aus  meiner  kleinen  Nervenabteilung, 
insbesondere  der  erste  derselben,  werden  mit  aller  Reserve  an- 
geführt, da  die  Angaben,  speziell  über  die  Eltern,  durchaus 
lückenhaft  sind. 

Fall  IV.  N.  K.,  23  jährige  Tochter  eines  Bauern  aus  dem  nörd- 
lichen Finland.  Die  Eltern  leben,  angeblich  gesund.  Der  Vater, 
geb.  1845,  soll  immer  massig  im  Genuss  von  alkoholischen  Getränken 
gewesen  sein.  Nach  der  Angabe  des  behandelnden  Arztes  soll  er  im 
Januar  1903  einen  „Schwindelanfall"  („leichte  Apoplexie  ?")*ö)  gehabt 
haben  und  beinahe  unmittelbar  danach  (oder  ungefähr  gleichzeitig) 
eine  Phlebitis  der  linken  Vena  saphena  magna  (nebst  Thrombose), 
welche  von  dem  Arzte  als  von  syphilitischer  Natur  —  trotzdem  vor- 
hergegangene Syphilis  nicht  zugegeben  wurde  —  gedeutet  und  dem- 
entsprechend mit  Quecksilbereinreibungen  und  Jodkali  behandelt  wur- 
den; schnelle  vollständige  Heilung.  Die  Mutter,  56  Jahre  alt,"  soll 
gesund  sein.  Die  Patientin  hat  elf  Geschwister  gehabt,  von  denen 
vier  gestorben  sind,  eins  im  Alter  von  acht  Jahren  an  Tuberkulose  (?), 
die  übrigen  im  Alter  von  etwa  zwei  Jahren  an  unbekannten  Krank- 
heiten. Die  noch  lebenden  Geschwister,  von  denen  Patientin  die  nächst- 
jüngste ist,  sollen  alle,  mit  Ausnahme  der  Jüngsten,  die  jetzt  14 
Jahre    alt    ist,    schwach    und   kränklich    sein. 

Die  Patientin  sagt  aus,  dass  sie  sich  im  allgemeinen  normal 
entwickelt  und  sich  überhaupt  bis  zu  ihrer  jetzigen  Krankheit  einer 
ziemlich  guten  Gesundheit  erfreut  habe;  jedoch  habe  sie  im  Alter 
von  etwa  2  bis  10  Jahren  an  bisweilen  auftretenden  Weinattacken 
mit  darauffolgender  einige  Minuten  dauernder  Bewusstlosigkeit  ge- 
litten. Zu  gleicher  Zeit  fügt  sie  hinzu,  dass  sie  in  den  Entwicklungs- 
jahren etwas  schwach  gewesen  sei  und  während  der  Schulzeit,  bis 
zu  ihrem  14.  Jahre,  zeitweise  an  Kopfschmerzen  gelitten  liabe.  Die 
Menses  sollen  sich  im  Alter  von  16  Jahren  eingestellt  haben  und 
seitdem  regelmässig  gewesen  sein.  Gelenkrheumatismus  oder  andere 
rheumatische  Affektionen  sind  nicht  vorgekommen.  Keine  Zeichen 
einer  akquirierten  syphilitischen  Infektion,  welche  auch  von  der  Pa- 
tientin bestimmt  verneint  wird,  können  nachgewiesen  werden.  —  In 
der  Nacht  zum  24.  Mai  1900  wurde  sie  von  einer  linksseitigen  Läh- 
mung betroffen,  ohne  dass  sie  sich  derselben  bewusst  geworden  wäre; 
am  Abend  vorher  hatte  sie  sich  vollständig  wohl  gefühlt,  keine  Kopf- 
schmerzen; hatte  am  Tage  etwas  schwere  körperliche  Arbeit  gehabt 
und  war  zur  gewöhnlichen  Zeit  schlafen  gegangen.  Am  folgenden 
Morgen  konnte  sie  sich  nur  mit  Mühe  bewegen ;  das  linke  Bein  schleppte 
nacli  und  war  ziemlich  kraftlos,  ebenso  der  linke  Arm,  welcher  schlaff 
herabhing;  die  Finger  vollständig  unbeweglich;  keine  Gesichts-  oder 
Sprachstörungen;  dagegen  Kopfschmerzen  (kein  Erbrechen),  sowie 
etwas  Benommenheit  und  Schläfrigkeit;  schlief  einen  grossen  Teil 
des  Tages  sowie  die  Nbcht.    Am  anderen  Tage  waren  die  Motilitäts- 


*9)  Nach  brieflicher  Mitteilung  der  Frau  soll  er  zu  dieser  Zeit 
über  allgemeine  Müdigkeit  und  über  Scliwierigkeit  deutlich  zu  sehen  ge- 
klagt haben,  der  nächsten  Umgebung  soll  er  dabei  auch  ein  wenig 
stumpf  vorgekommen  sein,  was  alles  seitdem  bald  wieder  vorüber- 
gegangen ist;   er  bekam  sofort  Jodkali. 


Hom^n,  Arbeiten  a.  d.  Path.  Institni  d.  Univ.  Helsingfors.    Bd.  I,  H.  3. 
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Störungen  ungefähr  unverändert;  das  Befinden  im  übrigen  ziemlich 
gut.  Ein  am  26.  Äfai  konsultierter  Arzt  (derselbe,  welcher  später 
den  Vater  behandelte)  konstatierte  eine  starke  linksseitige  Parese 
(mit  Ausnahme  des  Gesichts),  sowie  etwas  Herabsetzung  der  Sensi- 
bilitäl..  Eine  Jodkalibeliandlung,  welche  mit  Intervallen  etwa«  über 
ein  Jahr  dauerte,  wurde  eingeleitet,  zeitweise  auch  etwas  Massage 
und  Elektrizität.  Während  dieser  Zeit  wurde  der  Zustand  allmählich 
wesentlich  verbessert,  schon  nach  einigen  Wochen  konnte  sie  die 
Finger  ziemlich  gut  bewegen;  doch  stellten  sich  schon  nach  etwa 
1/2  Jahre  tremorartige  Zuckungen  im  linken  Arme,  etwas  auch  in 
dem  linken  Bein  ein,  welche  seitdem  allmählich  etwas  zugenommen 
haben.  Sonst  ist  der  Zustand  ziemlich  unverändert  gewesen,  üri- 
nierungs-  und  Defäkationsstörungen  sind  während  der  ganzen  Zeit 
keine   vorgekommen. 

Am  2.  Sept.  1905  wurde  die  Patientin  in  m/eine  Nervenabteilung 
aufgenommen.  Von  dem  über  ihren  Zuistand  daselbst  Notierten  sei 
hier  folgendes  angeführt. 

Die  Patientin  ist  von  ungefähr  gewöhnlichem  Körperbau,  etwas 
anämisch. 

Das  Sensorium  klar,  Intelligenz  mittelmässig ;  Gesichtsausdruck 
etwas  geistesabwesend.  Die  linke  Pupille  nicht  ganz  rund,  scheint 
etwas  kleiner  als  die  rechte  zu  sein;  beide  Pupillen  reagieren  ziem- 
lich gut  auf  Licht.  Das  linke  obere  Augenlid  hängt  ein  wenig  herab. 
Die  Medien  klar;  ophthalmoskopisch  nichts  zu  bemerken.  Keine  Ein- 
schränkung des  Gesichtsfeldes.  Gehör,  Geschmack  und  Geruch  zeigen 
nichts  Besonderes.  Das  Gesicht  nicht  ganz  symmetrisch,  indem  die 
rechte  Gesichtshälfte,  besonders  in  ihrem  unteren  Teil,  etwas  ein- 
gesunken oder  atrophisch  ist.  Der  Hirnscliädel  zeigt  keine  deutlichen 
Deformationen. 

Bei  Inspektion  der  Zähne  findet  man  den  am  meisten  nach 
rechts  gelegenen  oberen  Vorderzahn  vollständig  zerstört,  den  zweiten 
von  rechts  in  seinen  Seitenpartien  zerbröckelt  oder  usuriert  und  die 
hintere  Fläche  desselben  beinahe  ohne  Emaillebekleidung;  der  dritte 
von  rechts  zum  grossen  Teil  zerstört,  so  dass  von  der  Krone  nur 
ein  kleines  zackiges  Fragment  übrig  ist;  von  dem  vierten,  am  meisten 
links  gelegenen  oberen  Vorderzahn  ist  nur  die  Wurzel  übrig.  Der  linke 
obere  Eckzahn  teilweise  zerstört,  der  rechte  ziemlich  wohl  erhalten. 
Mit  Ausnahme  des  ersten  Prämolarzahnes  rechts,  welcher  fast  un- 
beschädigt ist,  sind  sämtliche  Prämolaren  und  Molaren  des  Ober- 
kiefers zerstört  oder  zerfallen,  so  dass  eigentlich  nur  die  Wurzeln 
übrig  sind.  Im  Unterkiefer  sind  die  Vorder-  und  Eckzähne  sowie 
die  Prämolaren  meistens  ziemlich  wohl  erhalten,  dagegen  die  Molaren 
ganz  zerstört  oder  zerfallen.  Der  harte  Gaumen  stark  aufwärts  ge- 
wölbt. Vom  Mund,  weichen  Gaumen  und  Pharynx  im  übrigen  nichts 
Besonderes    hervorzuheben. 

Die  rechte  Achsel  steht  etwas  niedriger  als  die  linke.  Thorax 
ganz  unsymmetrisch  und  schief;  die  Rippen  beiderseits  etwas  ab- 
geplattet und  wie  eingedrückt,  Sternum  stark  vorgeschoben,  beson- 
ders der  linke  Rand  desselben ;  die  Knochenknorpelgrenzen  nicht  auf- 
getrieben oder  hervortretend.  Die  mittleren  Brustwirbeln  bilden  eine 
leichte  Skoliose  nach  rechts,  die  unteren  Brust-  und  die  Lendenwirbel        t 
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eine    solche   nach   links.     Am   Knochensystem   im   übrigen    nichts    Be- 
sonderes. 

Herzdämpfung  von  ungefähr  gewölinlicher  Ausbreitung.  Spitzen- 
stoss  im  fünften  Interstitium,  innerhalb  der  Mamillarlinie ;  Herztöne 
rein;  Puls  zirka  75  in  der  Minute,  regelmäfisig,  ziemlich  voll.  An 
den   Lungen   nichts   Besonderes,    auch    nichts    an    den  Bauchorganen. 

Die  Lymphdrüsen  im  Hals  und  Nacken  ein  wenig  angeschwollen. 

Keine  auffallenden  Muskelatrophien,  doch  scheint  die  Musku- 
latur des  linken  Unterarmes  etwas  schlaffer  als  rechts  zu  sein.  Die 
Bewegungen  im  linken  Achsel-  und  Ellenbogengelenk  werden  mit  un- 
gefähr normaler  Kraft  ausgeführt ;  die  Kraft  der  Bewegungen  im  linken 
Handgelenk  bedeutend  herabgesetzt.  Handdruck  links  32  kg,  rechts 
48  kg.  Wenn  Patientin  den  linken  Arm  still  hält,  treten  ab  und 
zu,  besonders  im  Unter,arm  und  in  den  Fingern  athetosenartige 
Zuckungen  ein,  welche  bei  Bewegungen  des  Armes  stark  gesteigert 
werden,  teilweise  einen  tremorartigen  Charakter  annehmen  und  sich 
auf  den  ganzen  Arm  ausdehnen.  Die  Sehnenreflexe  des  linken  Armes 
etwas  gesteigert.  Das  linke  Bein  ein.  wenig  rigid,  schleppt  etwas 
beim  Gehen  und  wird  dabei  etwas  steif  gehalten;  seine  Muskelkraft 
etwas  abgeschwächt,  wa^  besonders  bei  den  Flexionsbewegungen  im 
Knie-  und  Fussgelenk  und  bei  den  Bewegungen  der  Zehen  hervor- 
tritt. Auch  in  dem  Bein  dann  und  wann  unfreiwillige  leichte  Zuck- 
ungen derselben  Art  wie  in  dem  Arm.  Die  Patellarreflexe  links  etwas 
gesteigert.  Keine  deutlichen  Babinski.  Keine  sicher  nachweisbaren 
•Sensibilitätsstörungen.  Urin  klar,  zucker-  und  albuminfrei,  spez. 
Gewicht  1016.  Bei  gynäkologischer  Untersuchung  wurde  der 
Uterus  klein  gefunden,  Hymen  nicht  virginal,  im  übrigen  nichts  Be- 
sonderes.   Mammae  ziemlich  entwickelt. 

Jodkali  wurde  unmittelbar  verordnet,  anfänglich  2  g,  und 
allmählich  steigend  auf  5  g,  und  dea  27.  IX.  ausserdem 
eine  Inunktionskur  (3  bis  5  g  das  Paket),  welche  beide  sehr 
gut  vertragen  wurden.  Den  14.  XI.  wurde  hiermit  aufgehört,  Pat. 
hatte  da  im  ganzen  43  Einschmierungen  erhalten;  nun  wurden  Tonika 
gegeben,  bis  sie  auf  eigenen  Wunsch,  den  25.  XL,  das  Krankenhaus 
verliess.  Eine  auffallende  Verbesserung  der  Motilitätsstörungen  war 
in  dem  Krankenhause  nicht  erreicht  worden;  dagegen  war  der  All- 
gemeinzustand viel  verbessert,  sie  fühlt  sich  entschieden  kräftiger 
als  beim  Eintritt  und  hat  ein  gesunderes  Aussehen;  an  Gewicht  hat 
sie  von  60  kg  bis  63,5  kg  zugenommen. 

F  a  1 1  V.  H.  R,  17  jährige  Tochter  eines  Bauern  aus  dem  Inneren 
des  Landes.  Der  Vater,  jetzt  (Sept.  1905)  48  Jahre  alt,  angeblich 
gesund,  soll  kein  Alkoftiolist  gewesen  sein.  Die  Mutter,  47  Jahre 
alt,  will  im  allgemeinen  gesund  gewesen  sein;  verheiratet  mit  24 
Jahren ;  im  vierten  Jahre  ihrer  Verheiratung  soll  sie  im  zweiten  oder 
dritten  Monat  ohne  jede  nachweisbare  Ursache  einen  Abort  gehabt 
liabeii  (vordem  nach  Angabe  weder  Aborte  noch  Kinder).  Etwa  drei 
Jahre  danach  (1888)  wurde  die  betreffende  Patientin  geboren  und 
nach  weiteren  drei  Jahren  ein  nach  Angabe  der  Mutter  ausgetragener 
Knabe,  welcher  im  Alter  von  neun  Monaten  an  Husten  (?)  gestorben 
sein  soll;  fünf  Jahre  später  wurde  wieder  ein  Knabe  geboren,  jetzt 
neun  Jahre  alt,  welcher  im  allgemeinen  gesund  gewesen  sein  soll 
und  sich  überhaupt  gut  entwickelt  hat.  Tuberkulose  soll  nicht  in 
der   Familie    vorkommen. 
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Die  Patientin  wurde  angeblich  zur  richtigen  Zeit  geboren  und 
soll  dann  sehr  zart  und  schwach  gewesen  sein;  entw^ickelte  sich  auch 
im  Anfang  sehr  schlecht,  so  soll  sie  im  Alter  von  3 — 4  Afonaten 
nur  3,82  kg  gewogen  haben;  ungefähr  vom  ersten  halben  Jalire  ab 
soll  die  Entwicklung  etwas  besser  fortgjeschritten  sein;  zahnte  und 
fing  an  zu  gehen  im  Alter  von  ungefähr  IV2  Jahren,  lernte  bald  da- 
nach auch  sprechen.  In  den  ersten  Jahren  soll  sie  nie  Ausschlag 
gehabt  haben.  Keine  Augen-  oder  Ohrenerkrankungen  sollen  vorge- 
kommen sein.  Im  Alter  von  5 — 6  Jahren  soll  sie  an  einem  Ausschlag 
auf  dem  Kopfe  gelitten  haben,  welcher  durch  Behandlung  mit  einer 
Salbe  verschwunden  ist.  Seitdem  ist  sie  im  allgemeinen  bis  1902 
ziemlich  gesund  geweseUj^o)  jedoch  immer  schwach  und  kindischer 
und  unentwickelter,  als  dem  Alter  zu  entsprechen  schien;  zu  Hause 
fing  sie  im  Alter  von  acht  Jahren  an  zu  lesen,  besuchte  später  eine 
Art  „Sonntagsschule",  wurde  aber  zu  unentwickelt  befunden,  um  in 
die    gewöhnliche    Volksschule    zu    kommen. 

Im  November  1902  erkrankte  sie  plötzlich  mit  Frösteln,  dar- 
nach Hitzegefühl,  Schmerzen  im  Körper  und  Husten;  verblieb  im  Bette 
etwa  zwei  Monate,  wonach  sie  allmählich  hergestellt  wurde;  der 
Husten  soll  jedoch,  obgleich  milder,  etwa  ein  Jahr  angehalten  haben. 

Im  Dezember  1904  soll  sich  nach  Angabe  der  Mutter  (welche  auch 
die  übrigen  anamnestischen  Daten  geliefert  hat),  allmählich,  ohne 
irgendeine  nachweisbare  Ursache  eine  gewisse  Schwäche  und  Unsicher- 
heit in  den  Beinen  eingestellt  haben,  so  dass  das  Gehen  allmäh- 
lich immer  schwankender  und  schwerer  wurde,  bis  sie  schliesslich 
nur  gestützt  stehen  oder  sich  unbedeutend  bewegen  konnte.  Diese 
Störung  soll  sich  im  Verlaufe  von  einigen  Wochen  entwickelt  haben, 
ohne  dass  irgend  andere  Störungen  bemerkt  worden  sind;  die  Pa- 
tientin soll  sich  nämlich  im  übrigen  gesund  gefühlt  haben.  Darm 
und  Blase  haben  die  ganze  Zeit  normal  funktioniert.  Der  Zustand 
in  den  Beinen  ist  seitdem  ungefähr  stabil  gewesen;  k«ine  auffallende 
Abmagerung  derselben  ist  bemerkt  worden,  auch  Schmerzen  sind  nicht 
vorgekommen.  Die  Mutter  gibt  an,  dass  das  Sprechen  seit  der  Er- 
krankung etwa^  schwerfälliger  geworden  zu  sein  scheint.  Ein  Aufenthalt 
von  einigen  Wochen  im  März  in  einem  Krankenhause,  wo  Massage 
und  „Tropfen"  gebraucht  wurden,  hat  keine  auffallende  Verbesserung 
liervorgerufen.  Aus  der  Anamnese  kann  nichts  entnommen  werden, 
was  für  eine  akquirierte  Lues  spräche.  Menses  haben  sich  noch  nicht 
eingestellt  (Pat.  jetzt,  Sept.  1905,  17  Jahre  alt). 

Den  2.  Sept.  1905  wurde  die  Patientin  in  meine  Nervenabteilung 
aufgenommen;  aus  der  dort  über  ihren  Zustand  notierten  Kranken- 
geschichte   sei    hier   folgendes    angeführt. 

Intelligenz  sehr  schwach,  Gesichtsausdruck  etwas  kindisch;  die 
ganze  Körperentwicklung  scheint  ungefähr  der  eines  10— 12  jährigen 
Kindes  zu  entsprechen  (s.  die  Photographien) ;  Länge  140  cm.  Gewicht 
kaum  30  Kilo;  etwas  anämisch;  eine  spezielle  Blutuntersuchung  er- 
gab jedoch  ungefähr  normale  Verhältnisse.  Pupillen  gleich  gross, 
reagieren   ziemlich   gut  auf   Licht.     Deutlicher   Nystagmus,   besonders 

^0)  i^  Sommer  1901  wurde  sie  von  einer  Schlange  ins  rechte 
Unt^rbein  gebissen,  wonach  das  Bein  so  stark  anschwoll,  dass  die 
Patientin  drei  Wochen  im  Bett  bleiben  musste,  darnach  verschwand 
allmählich    die   Anscliwellung. 
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beim    Seitwärtsblicken.     Die    Medien   klar;    ophthalmoskopisch    nichts 
zu   bemerken;   auch   nichts    vom   Gehör,    Geruch   und   Geschmack. 

Keine  auffallenden  Deformitäten  des  Hirnschädels;  der  Hinter- 
kopf scheint  jedoch  ein  wenig  abgeplattet  zu  sein.  Die  Knochen- 
knorpelgrenzen der  Rippen  nicht  angeschwollen  oder  aufgetrieben; 
der   Brustteil   des   Rückgrats    leicht   kyphotisch   ausgebreitet. 


Die  Nase  als  Ganzes  etwas  klein,  zeigt  eine  sehr  typische  Form 
der  sog.  Hammeluase  (nez  de  mouton).  Der  obere  knöcherne  Teil 
des  Nasenrückens  sehr  breit,  indem  die  Ossa  nasalia  keine  deutlichen 
Winkel  miteinander  bilden.  Besonders  aber  ist  der  untere  Teil  der  Nase, 
unterhalb  der  Ossa  nasalia,  stark  abgeplattet  und  wie  einwärts  resp. 
riacli  hinten  gedrückt  oder  eingezogen  (s.  die  Phot.).  Von  den  Nasen- 
knorpeln, welche  die  äussere  Nase  bilden,  ist  nur  wenig  vorhanden 
oder  sie  sind  sehr  schwach  entwickelt;  ebenso  das  Septum  narium, 
sowohl  der  knorpelige  als  der  knöcherne  Teil,  schwach  entwickelt, 
wodurch  sich  dieses  Septum  nicht  so  weit  hinterwärts,  wie  normal 
erstreckt.  Die  Haut  über  der  Nase  überall  von  vollständig  normalem 
Aussehen,  keine  Spuren  von  vorhergegangenen  lupösen  oder  anderen 
Ulzerationen  (nach  Angabe  der  Patientin  soll  die  Nase,  solange  Pat. 
sich  erinnern  kann,  immer  so  gewesen  sein,  wie  sie  jetzt  ist).  Der 
harte  Gaumen  erstreckt  sich  nicht  so  weit  nach  hinten  wie  gewöhn- 
lich, wodurch  die  Nasopharyngealkavität  im  Verhältnis  zu  der  Nasen- 
kavität  sehr  gross  ist,  was  wohl  auch  die  Ursache  zu  der  stark 
nasalen  Sprache  der  Patientin  ist.  Bei  der  rhinoskopischen  Unter- 
suchung wird  eine  Atrophie  der  Nasenmuscheln  bemerkt  (keine  Per- 
foration  des    Septums). 

Nur    drei    obere    Vorderzähne    sind    vorhanden,    von    diesen    sind 
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die  beiden  links  ganz  zerstört,  so  dass  nur  mehr  die  AVurzeln  übrig 
sind.  Der  linke  obere  Eckzahn  zeigt  eine  deutliche  halbmondförmige 
Ausbuchtung  am  freien  Rande;  auf  dem  rechten  oberen  Eckzahn  eine 
furclienartige    Erosion. 

Die  unteren  Vorderzähne  stehen  zu  zwei  und  zwei  gruppiert  in 
einer  Distanz  von  8 — 9  mm  voneinander;  die  beiden  äussersten  mit 
({uergehenden,  ziemlich  tiefen  Furchen  auf  der  vorderen  Seite.  Die 
unteren  Eckzähne  ziemlich  wohl  erhalten,  ebenso  die  Backenzähne 
im  Oberkiefer;  im  Unterkiefer  dagegen  sind  die  Backenzähne  ziem- 
lich zerstört,  so  dass  meistens  nur  die  Wurzeln  übrig  sind.  Im 
übrigen  -an  Mund  und  Rachen  nichts  Besonderes.  Die  Sprache  stark 
nasal. 

Vom   übrigen   Knochensystem  nichts   Besonderes   zu  bemerken. 

Auf  dem  Rücken  einige  kleinere  nichtpigmentierte  Narben.  Un- 
mittelbar nach  aussen  von  der  rechten  Patella  und  in  der  Regio 
sacralis,  rechts  von  der  Mittellinie  etwas  grössere,  etwa  4  cm  im 
Durchmesser  haltende,  rotbraune  Narben.  Die  Haut  an  diesen  Stellen 
nicht   adhärent   an  den   darunterliegenden   Geweben. 

Nirgends  deutliche  Drüsenanschwellungen.  Die  Nackenmuskeln 
sowie  die  beiden  Muse,  sternocleidomastoidei  sind  kontrakturiert,  wo- 
durch der  Kopf  ziemlich  steif,  ungefähr  wie  fixiert  gehalten  wird; 
dieser  Zustand  soll  vorhanden  gewesen  sein,  solange  die  Patientin 
sich  erinnern  kann.  Keine  deutliche  Schmerzhaftigkeit  bei  Druck  auf 
die   Wirbelfortsätze. 

Von  den  oberen  Extremitäten  nichts  Besonderes  hervorzuheben, 
ausser  dass  die  Muskeln  hier  wie  überall  sehr  schwach  entwickelt 
sind.  Umfang  der  Unterarme  etwa  4  cm,  unterhalb  des  Olecranon 
17  bis  17,5  cm,  der  der  Oberarme  18  bis  18,5  cm.  Handdruck  rechts 
13  kg,   links  11   kg. 

Die  unteren  Extremitäten  etwas  rigid;  die  Kraft  sämtlicher  Be- 
wegungen derselben  bedeutend  abgeschwächt,  links  etwas  mehr  als 
rechts;  der  Umfang  des  Unterbeines  15  cm  unterhalb  der  Patella,  links 
21  cm,  rechts  22  cm,  der  des  Oberbeines  12  cm  oberhalb  der  Patella, 
links  31  cm,  rechts  32  cm.  Gestützt  kann  die  Patientin  sich  auf- 
rechthalten (s.  Phot.)  und  auch  ein  wenig  gehen;  der  Gang  dabei 
sehr  unsicher,  leicht  spastisch,  indem  die  Beine  ziemlich  steif  ge- 
halten werden.  Die  Patellarreflexe  lebhaft.  Beiderseits  deutliche 
Babinski. 

Keine  deutlich  nachweisbaren  Sensibilitätsstörungen;  eine  exakte 
Untersuchung  hierbei  infolge  der  schwach  entwickelten  Intelligenz 
der  Patientin  jedoch  sehr  erschwert.  Von  Lungen  und  Herz  nichts 
zu  bemerken:  der  Puls  etwas  klein,  regelmässig,  Frequenz  80—90. 
An  den  Bauchorganen  nichts  Besonderes.  Blase  und  Darm  funktionieren 
normal.     Urin   klar,    spez.    Gewicht    1018,    zucker-   und   albuminfrei. 

Mammae  sehr  schwach  entwickelt;  Pubes  ebenso.  Bei  gynäko- 
logischer Untersuchung  wurde  Hymen  intakt  und  Uterus  sehr  klein 
befunden. 

Die  Pat.  bekam  im  Laufe  des  Herbstes  Jodkali  (1,5  ä  2  g  pro 
die),  t«ils  allein,  /teils  in  Verbindung  mit  Deutoj.  hydrarg.  (0,0H 
a  0,02  pro  die),  doch  mit  zahlreichen  Unterbrechungen,  da  diese 
Behandlung  oftmals  Darmstörungen  hervorrief ;  während  des  Januars  und 
der  ersten  Hälfte  des  Februars  wurde  sie  mit  Injektionen  von  Hy- 
drarg, salic  (0,2  bis  0,6  zweimal  wöchentlich),  zeitweise  auch  mit 
Jodkali    behandelt.     Während    dieser    Zeit,    und    besonders    im    Laufe 
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des  Januars  hat  die  Kraft  der  unteren  Extremitäten  entschieden  etwas 
zugenommen,  so  z.  B.  kann  Fat.  jetzt  ziemlich  gut  stehen  und  mit  nur 
unbedeutender  Stütze  auch  etwas  besser  gehen;  das  Gewicht  hatte 
ebenfalls  etwas  zugenommen,  so  dass  sie  Mitte  Januar  33  kg  wog 
gegen  kaum  30  kg  bei  der  Aufnalime),  darnach  ging  das  Grswicht 
etwas  herab;  Mitte  Februar  trat  eine  schwere  Stomatitis  ein,  so  dass 
jede   antiluetische   Behandlung  eingestellt   werden   musste. 

Es  muss  ja  zugegeben  werden,  dass  es  in  den  beiden  letzten 
Fällen,  angesichts  des  Fehlens  näherer  Daten  über  die  Familie  und 
speziell  im  ersten  Falle  auch  über  die  frühere  Entwicklung  der 
Patientin  in  der  Kindheit,  schwer  ist,  etwas  Bestimmteres  über 
die  Natur  der  Krankheit  auszusagen. 

"Was  zunächst  den  erstbeschriebenen  Fall  betrifft,  bereitet 
es  auch  Schwierigkeiten,  die  Krankheit  auf  andere  Weise  zu 
erklären.  Für  eine  so  plötzliche,  ohne  alle  nachweisbare  Vorboten 
entstandene  Hemiplegie  läge  es  natürlich  am  nächsten,  an  eine 
embolische  Verstopfung  der  betreffenden  Gefässe  zu  denken;  hier 
ist  aber  nirgends  eine  Quelle  für  einen  solchen  Embolus  zu  finden, 
am  Herzen  ist  nichts  zu  bemerken,  und  auch  aus  der  Anamnese 
ist  nichts  zu  entnehmen,  was  eine  Herz-  resp.  Valvelerkrankung 
hätte  verursachen  können,  und  die  betreffende  Person  fühlte  sich 
bei  der  Gelegenheit  auch  sonst  ganz  gesund.  Unter  diesen  Um- 
ständen ist  man  gezwungen,  die  Möglichkeit  (resp.  Wahrsöhein^ 
lichkeit)  einer  Erkrankung  der  betreffenden  Gefässe  und  eines 
dadurch  bedingten  plötzlichen  Verschlusses!  derselben  in  Betracht 
zu  ziehen,  und  zwar  vielleicht  auf  hereditär-syphilitischer  Basis, 
da  sich  aus  der  Anamnese  nichts  erschliessen  lässt,  was  für  eine 
akquirierte   Lues   spräche. 

Zugunsten  oder  für  die  Möglichkeit  einer  hereditären  Lues 
würde  zuerst  der  Umstand  sprechen,  dass  der  Vater  etwa  2V2  Jahre 
nach  der  Entstehung  der  Hemiplegie  der  Tochter  eine  Phlebitis 
hatte,  welche  von  dem  behandelnden  Arzte  als  von  luetischer  Natur 
gedeutet  wurde  und  die  unter  antiluetischer  Behandlung  schnell 
heilte,  ebenso  der  ungefähr  gleichzeitige  Schwindel-  oder  leichte 
Schlaganfall  des  im  übrigen  gesunden  Vaters,  welcher  nicht  Alkoho- 
list war,  im  Alter  von  56  Jahren. 

"Weiter  sind  zu  beachten  die  dystrophischen  Stigmata  bei  der 
Patientin  selbst,  namentlich  die  Asymmetrie  des  Gesichts,  die 
allgemeine  Vulnerabilität  mit  Zerstörung  der  Zähne  sowie  die 
Thoraxdeformität,  welche  durch  eine  hered.  Lues  gut  erklärlich 
wären,  obgleich  sie,  wie  früher  erwähnt,  keineswegs  pathogno- 
monisch  dafür  sind.  Bemerkt  sei  auch  die,  allerdings  ge- 
ringgradige Ptosis  des  linken  Auges.  Ueber  die  Natur  der 
im  Alter  von  2  bis  10  Jahren  auftretenden  Weinattacken 
mit    Bewusstseinsverlust    ist    ja,    besonders    beim    Fehlen    der 
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näheren  Details  bei  denselben,  schwer  etwas  Bestimmtes  zu 
entscheiden.  Dass  während  einer  fast  unmittelbar  eingeleiteten 
Jodkalibehandlung  eine  nur  partielle  Verbesserung  erzielt  wurde, 
spricht  nicht  gegen  die  luetische  Natur  der  Krankheit,  da,  wenn 
Lues  mit  im  Spiele  war,  die  Hemiplegie  wohl  auf  luetische  Ver- 
änderungen der  zentralen  Gefässe  (im  Bereich  oder  in  der  nächsten 
Umgebung  der  inneren  Kapsel)  imd  davon  bedingter,  wahrscheinlich 
tlirombotischer  Verstopfung  derselben,  mit  darauffolgender  Er- 
w^eichung  der  betreffenden  ischämischen  Partie  zurückzuführen 
sein  müsste,  wodurch  auch  die  posthemiplegischen  athetotischen 
Zuckungen  am  besten  erklärlich  wären.  Diese  Alterationen  geben 
ja  bekanntlich  die  schlechteste  Prognose,  eine  viel  schlechtere  als 
die  meningealen  Affektionen.  —  Dass  durch  die  antiluetische 
Behandlung  im  Krankenhause  keine  deutliche  Verbesserung  der 
Motilitätsstörungen  zu  erreichen  war,  ist,  aoich  wenn  syphilitische 
Veränderungen  den  ersten  Grund  dazu  bildeten,  ja  leicht  erklär- 
lich, da  der  Prozess  schon  so  alt  (etwa  5  Jahre)  und  als  abgelaufen 
zu  betrachten  war;  jedenfalls  wurde  dabei  eine  bedeutende  Ver- 
besserung  des   Allgemeinzustandes  erreicht. 

Was  den  zweiten  Fall  betrifft,  so  wissen  wir  nur  wenig  von 
den  Eltern;  verdächtig  ist  jedenfalls  der  ohne  jede  nachweisbare 
Ursache  im  vierten  Jahre  ihrer  Ehe  (welche  bis  dahin  kinderlos 
war)  sich  einstellende  Abort  im  zweiten  oder  dritten  Monat, 
wonach  wieder  drei  Jahre  vergingen,  ehe  die  betreffende  Patientin 
geboren  wurde.  Ueber  sie  selbst  ist  zuerst  hervorzuheben  die  grosse 
Zartheit  und  Schwäche  bei  der  Geburt,  sowie  die  besonders  anfangs 
schlechte  Entwicklung,  so  dass  sie  z.  B.  im  Alter  von  3  bis 
4  Monaten  nur  3,82  kg  wog,  dann  die  ganze  Hemmung  oder  Ver- 
spätung sowohl  der  körperlichen  als  der  geistigen  Entwicklung, 
so  dass  sie  nun  trotz  ihrer  17  Jahre  einen  hohen  Grad  von  Infan- 
tilismus zeigt*  Alles  das,  sowie  die  übrigen  dystrophischen  Stig- 
mata sprechen  sehr  zugunsten  einer  hereditär-syphilitischen  Be- 
einflussung oder  „Keimschädigung**  —  besonders  da  Alkoholismus 
oder  andere  degenerierende  Momente,"  soviel  man  weiss,  nicht  mit- 
spielten (auch  eine  akquirierte  Lues  war  mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit auszuschliessen)  —  ohne  jedoch  eine  solche  mit 
Sicherheit  zu  beweisen.  Von  den  übrigen  dystrophischen 
Zeichen  seien  hier  genannt  die  Unregelmässigkeiten,  Defor- 
mitäten und  die  allgemeine  Vulnerabilität  der  Zähne;  als 
ein  solches  Zeichen  ist  wohl  auch  die  mangelhafte  Ent- 
wicklung des  harten  Gaumens  zu  betrachten.  Für  eine 
frühe  syphilitische  Beeinflussung  spricht  aber  besonders  die  charak- 
teristische Nasendeformation  (Hammelnase),  sei  es,  dass  man  in  den 
jetzt  nur  spurenweise  vorhandenen  äusseren  Nascnknorpeln  Residuen 
einer     vorhergegangenen     Zerstörung      derselben     durch     einen 
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destruktiven  luetischen  Prozess,  oder  eine  primäxe  Entwicklungs- 
hemmung (was  wohl  wahrscheinlich  ist,  siehe  oben)  zu  er- 
kennen hat.  In  diesem  Zusammenhang  sind  vielleicht  auch  die 
Kontrakturen  der  Nackenmuskeln  als  eventuelle  Zeichen  eines  vor- 
hergegangenen begrenzten  meningitischen  Prozesses!  zu  erwähnen. 
Was  schliesslich  die  seit  etwa  einemlJahre  bestehende  spastische 
Paraplegie,  jedoch  mit  Bevorzugting  der  linken  Seite,  ohne  alle 
Blasen-,  Darm-  und  Sensibilitäts&törungen  angeht,  ist  sie  wohl 
von  einem  zerebralen  Prozesse  (vielleicht  in  Verbindung  mit  einer 
.gewissen  Beteiligung  aucfh  des  Rückenmarks)  bedingt;  nach  Angabe 
der  Mutter  soll  seit  dieser  Zeit  auch  die  Sprache  etwas  schwer- 
fälliger geworden  sein.  Ueber  die  Natur  derselben  lässt  sich  natür- 
lich schwer  etwas  Bestimmtes  sagen;  in  Anbetracht  aber  all  des 
oben  Angeführten,  sowie  auch  auf  dem  Ausschlieeisungswege  muss 
man  es  wohl  für  möglich,  ja  sogar  für  wahrscheinlich  halten,  dass 
hier  Prozesse  auf  hereditär-luetischer  Basis  vorliegen,  sei  es  mehr 
in  Form  von  Gefässveränderungen  mit  deren  direkten  und 
indirekten  Folgen  oder  von  meningo-enkephalitischen  Affektionen 
mit  ungefähr  symmetrischer  Ausbreitung,  wenn  auch  etwa^  mehr 
rechts.  —  Während  des  Aufenthaltes  im  Krankenhause  und  der 
dort  vorgenommenen  antiluetischen  Behandlung,  die  jedoch  nicht 
mit  der  nötigen  Energie  betrieben  werden  konnte,  wurde  etwas  Er- 
höhung des  Allgemeinzustandes  und  auch  eine  gewisse  Verbesserung 
der  Kraft  und  Beweglichkeit  der  unteren  Extremitäten  erreicht; 
doch  war  die  Verbesserung  keine  so  bedeutende,  dass  daraus  be- 
stimmte Rückschlüsse  auf  die  Natur  der  Krankheit  gezogen  werden 
könnten. 

Als  Beispiel  für  Fälle,  wo  es  schwer  ist,  besonders  bei  dem 
Mangel  exakter  anamnestischer  Daten,  später  mit  Bestimmtheit  zu 
entscheiden,  ob  hereditäre  Lues  oder  nur  die  Folgen  einer  in 
frühester  Kindheit  erworbenen  Syphilis  vorliegen,  sei  in  diesem 
Zusammenhang  noch  der  folgende  Fall^^)  angeführt. 

Fall  VI.  Ein  17  jähriges  Mädchen,^»)  ebenfalls  wie  die 
vorhergehenden  Fälle  (mit  Ausnahme  von  No.  IV  und  V)  aus  ge- 
bildeter   Familie,    aus    dem    Inneren    des    Landes.     Vater    55,    Mutter 


5*1)  Siehe  auch  Fall  II  in  meinem  Aufsatz:  „Zur  Kenntnis 
der  grossen  meningealen  und  Geh'irngummata  sowie 
der  Rückenmarksyphili  s."  Archiv  für  Dermatologie  und 
Syphilis.  Bd.  XLVI,  Heft  I ;  der  Fall  betraf  ein  18  jähriges  Mädchen, 
gleichfalls  aus  gebildeter  Familie,  bei  dem  ein  Hirntumor  diagnosti- 
ziert war,  und  dann  bei  der  Sektion  ein  Hirngnmmja,  nebst  Gummata 
in  der  Leber,  angetroffen  wurden. 

32)  Diese  Angabe  des  Alters,  sowie  diejenigen  über  die  Familie  be- 
ziehen 6ich  auf  die  Zeit,  Herbst  1896,  wo  die  Patientin  in  meine 
Behandlung   kam. 
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45  Jahre  alt,  angeblich  gesund,  keine  Tuberkulose  in  der  Familie 
(ausser  dass  eine  Schwester  der  Mutter  an  Schwindsucht  gestorben 
sein  soll).  Schwer  sichere  Angaben  darüber  zu  bekommen,  ob  der 
Vater  Syphilis  gehabt  hat  oder  nicht;  jedenfalls  sollen  mehrere  Aborte 
in  der  Ehe  vorgekommen  sein  (die  Mutter  soll  1901  an  „Hirnschlag" 
gestorben  sein).  Die  Patientin  hat  vier  ältere  und  vier  jüngere  Ge- 
schwister, angeblich  gesund;  doch  soll  ein  einige  Jahre  äJterer 
Bruder  im  Alter  von  ungefähr  10 — 16  Jahren  an  so  schweren  Kopf- 
schmerzen gelitten  haben,  dass  er  die  Schule  verlassen  musste;  nach- 
her sollen  die  Schmerzen  allmählich  nachgelassen  haben  (ob  durch 
oder    ohne    spezifische   Behandlung,    ist    nicht    bekannt). 

Nach  Angaben,  teilweise  von  einem  älteren  Bruder  (damals 
Cand.  med.),  soll  sie  etwa  zwei  Jahre  alt,  wie  auch  wenigstens  einige 
der  übrigen  Geschwister,  an  Ausschlag  am  Kopf  und  im  Gesiclit 
gelitten  haben,  welcher  unter  Anwendung  einer  Quecksilbersalbe 
(Chloramidet-Salbe)  verschwunden  ist.  Im  folgenden  Jahre  soll  sie 
eine  ungefähr  ähnliche  Hautaffektion  an  den  Beinen  gehabt  haben, 
für  welche  (da  sie  bei  der  Behandlung  zu  Hause  niclit  geheilt  wurde) 
weil.  Professor  P.  in  Helsingfors  konsultiert  wurde;  unter  seiner  einig:e 
Monate  dauernden  Behandlung,  deren  Art  nicht  näher  bekannt  ist, 
ist  der  Ausschlag  ganz  verschwunden  und  seitdem  nicht  mehr  auf- 
getreten; in  einem  Brief  an  den  Hausarzt  auf  dem  Lande  soll  Prof. 
P.  (nacli  Angabe  des  genannten  älteren  Bruders  der  Patientin)  ge- 
schrieben  haben,    dass    die    Patientin    Syphilis   habe. 

Seitdem  soll  sie  sich  im  allgemeinen  gut  entwickelt  und  wohl 
befunden  haben  (auch  in  der  Schule  soll  sie  ziemlich  gut  fortge- 
kommen sein),  bis  zu  ihrem  15.  Jahre,  Herbst  1894;  jedoch  meistens 
etwas  nervös  gewesen  sein;  bis  zu  ihrem  10.  Jahre  hatte  sie  an 
Enuresis  nocturna  gelitten.  In  dem  genannten  Herbst  (1894)  fing 
sie  allmählich,  ohne  »bestimmte  nachweisbare  Ursache,^^)  an,  etwas 
schwächer  zu  werden  und  sich  oft  müde  und  kraftlos  zu  fühlen, 
hatte  auch  mehr  Mühe,  ihre  Schulaufgaben  zu  erledigen,  so  dass 
zuerst  einige  Fächer  in  der  Schule  weggelassen  wurden;  zu  gleicher 
Zeit  soll  sie  auch  etwas  ,, trocknen  Husten"  gehabt  haben.  Trotz 
einer  allgemein-diätetischen  und  tonisierenden  Behandlung  wurde  keine 
Verbesserung  erzielt,  im  Gegenteil  schien  sich  der  Zustand  allmäh- 
lich zu  verschlimmern,  so  dass  Patientin  die  Schule  im  Herbst  1895 
ganz  verlassen  musst«.  Ungefähr  um  diese  Zeit  oder  etwas  später 
stellte  sich  allmählich  ein  Gefühl  von  Schwere  und  Benommenheit 
irn  Kopf  ein,  oft  auch  Kopfschmerzen  besonders  in  den  Schläfen- 
gegenden, und  dann  und  wann  Schwindel,  bisweilen  in  Verbindung 
mit  Anfällen  von  Bewusstseinstrübung  bis  zur  Bewusstlosigkeit ;  zu- 
gleich soll  auch  allmählich  das  Gedächtnis,  sowie  das  Fassungsver- 
mögen abgenommen  liaben.  Bisweilen  hat  sie  auch  gleichsam  ein 
eigenartiges  Taubheitsgefühl  in  den  Extremitäten,  dann  und  wann 
auch    in   dem   ganzen   Körper   gehabt. 

Während  die  genannten  Symptome  stufenweise  eher  zunahmen, 
verändert  sich  nach  und  nach  auch  ihr  Charakter,  sie  wurde  ver- 
schlossener und  deprimiert  und  zeigte  eine  allgemeine  Unlust  und 
Interesse-  und  Energielosigkeit.  Besonders  während  des  Sommers  1896 
ist    sie    auch    etwas    menschenscheu    und    mehr    allgemein-nervös    ge- 


33)    Sie  gibt  allerdings  an,   dass   sie   in  diesem   Herbst   in   einem 
etwas    engen   und   ungesunden    Zimmer    gewohnt   habe. 
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worden   und  war  der   Schlaf   oft  von  bösen   Träumen   gestört;   Hallu- 
zinationeic    dürften    nicht    vorgekommen    sein. 

Gesichts-  und  Gehörstörungen  sollen  nicht  bemerkt  worden  sein. 
Appetit,  wie  auch  Darmtätigkeit  ist  ziemlich  gut  gewesen;  während 
ihrer  Krankheit  soll  sie  auch  nicht,  wenigstens  nicht  bemerkenswert, 
abgemagert    sein.     Menses   sind   im   allgemeinen   reichlich   gewesen. 

Den  6.  Oktober  1896  wurde  ich  konsultiert;  da  hierbei  in  An- 
betracht des  oben  Angeführten  ein  Verdacht  auf  Syphilis  bei  mir 
entstand,  setzte  ich  mich  mit  dem  genannten  älteren  Bruder  in  Ver- 
bindung, und  erfuhr  dann  durch  ihn  von  der  oben  in  der  Anamnese 
erwähnten  syphilitischen  Hautaffektion  in  der  Kindheit.  Die  Patientin 
wurde  unmittelbar  in  meine  kleine  Nervenabteilung  in  ein  Privat- 
zimmer aufgenommen,  um  eine  strenge  antiluetische  Kur  durchzu- 
machen. 

Aus  der  dort  geführten  Krankengeschichte  sei  hier  folgendes 
er\i*ähnt. 

Status  praesens.  Die  Patientin,  jetzt  17  JaJire  alt,  ist  von 
ungefähr  gewöhnlichem  Körperbau  und  ziemlich  gutem  Nutritions- 
zustand,  doch  etwas  anämisch.  Der  Schädel  von  ungefähr  normaler 
Form.  Je  einer  von  den  unteren  Molaren  fehlt  beiderseits  (d.  h.  ist 
nicht  entwickelt),  auf  der  Vorderseite  des  am  meisten  links  ;^elegenen 
oberen  Vorderzahns  eine  ungefähr  Stecknadelkopf  grosse  grubenförmige 
Vertief u.ng;  im  übrigen  ist  von  den  Zähnen  nichts  Besonderes  her- 
vorzuheben. 

Sensorium  klar.  Die  Patientin  sieht  etwas  deprimiert  aus;  er- 
müdet leicht  bei  jeder  geistigen  Arbeit;  es  fällt  ihr  etwas  schwer, 
sich  zu  erinnern,  was  sie  eben  gelesen  hat ;  und  besonders  macht  es 
ihr  entschieden  mehr  Mühe  als  früher,  auch  einfachere  Rechenauf- 
gaben im  Kopf  auszuführen;  etwas  Kopfschmerzen  und  Gefühl  von 
Schwere  im  Kopf  (im  übrigen  siehe  die  Anamnese).  Pupillen  gleich, 
reagieren  auf  Licht;  auch  im  übrigen  von  den  Sinnesorganen  nichts 
zu  bemerken.  Keine  Lähmungen,  Paresien  oder  Atrophien  zu  kon- 
statieren. Der  Gang  ungestört.  Beim  Schliessen  der  Augen  unbe- 
deutendes Schwanken.  Die  Bewegungen  der  Arme  und  Hände  sicher, 
ohne  Zittern  und  ohne  Ataxie.  Bei  Prüfung  der  verschiedenen  Sensi- 
bilitatsqualitäten  schien  eine  geringe  Herabsetzung,  besonders  des 
»Schmerzgefühls  und  des  Temperatursinns  in  den  Unterbeinen  und 
Füssen,  etwas  auch  in  den  Händen  und  Unterarmen  vorzukommen; 
keine  deutliche  Störung  des  Lagegefühls.  Die  Patellarreflexe  etwas 
lebhaft ;   von   den  übrigen   Reflexen   nichts    zu  bemerken. 

Die  Zervikaldrüsen,  die  Kubitaldrüsen  linkerseits,  sowie  die 
Jnguinaldrüsen  leicht  angeschwollen  und  hart.  Von  den  Lungen  nichts 
zu  bemerken.  Herzdämpfung  von  normaler  Ausdehnung,  Herztöne  rein. 
Puls  etwas  klein,  regelmässig  zirka  90  in  der  Minute.  Urin  enthält 
etwas  Schleim,  leicht  sauer,  albumin-  und  zuckerfrei;  spez.  Gewicht 
1035;  Körpergewicht  ung.  60,5  kg.  Den  7.  Okt.  1896  wurde  mit  der 
Inunktionskur,  meistens  tägliche  Einreibungen,  angefangen,  zuerst 
3  g  das  Paket,  welches  nach  einigen  Tagen  auf  4  g  und  .den  19.  X., 
da  die  Patientin  die  Kur  gut  zu  vertragen  schien,  auf  5  g  erhöht 
wurde   (Gewicht  alsdann  61,7   kg). 

Den  26.  X.  96.  Patientin  fühlt  sich  subjektiv  etwas  besser,  die 
Kopfschmerzen  sind  beinahe  verschwunden;  der  Kopf  jedoch  noch 
etwas  schwer;  hat  auch  fortwährend  böse  Träume;  Gewicht  61,5. 
Jodkali,    5   g   täglich,    wurde    hinzugefügt. 
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Den  11.  XI.  96.  Patientin  liat  die  Behandlung  ziemlich  gut 
vertragen,  macht  einen  zufriedeneren  und  froheren  Eindruck  (ist 
weniger  menschenscheu)  und  hat  einen  ,, klareren  Kopf*,  gibt  an,  z.  B. 
das  Gelesene  besser  verstehen  zu  können,  djer  Schlaf  soll  auch  ruhiger 
geworden  sein;  keine  objektiv  nachweisbaren  Störungen  der  Sensi- 
bilität. Patellarreflexe  jedoch  etwas  lebhaft.  Gewicht  60,2  kg.  (Bis- 
her  sind  32  Pak.   eingerieben.) 

Den  23.  XI.  96.  Etwas  Stomatitis,  sonst  fühlt  sich  die  Pa- 
tientin in  jeder  Hinsicht  besser.  Urin  fortgesetzt  albuminfrei,  ent- 
hält aber  einzelne  hyaline  Zylinder.  Gewicht  59,5  kg.  Mit  den  Ein- 
reibungen   wurde    eine    Pause    gemacht. 

Den  30.  XI.  96.  Stomatitis  und  Zylinder  im  Urin  verschwunden. 
Die    Hg. -Einreibungen   wurden  wieder  aufgenommen. 

Den  9.  XII.  96.  Eine  gewisse  allgemeine  Müdigkeit  macht  sich 
geltend.  Esf  wurde  sowohl  mit  dem  Jodkali  als  mit  der  Inunktions- 
kur  aufgehört  (im  ganzen  waren  52  Paket  verbraucht  worden)  und 
eine   allgemeine  tonisierende  Behandlung  eingeleitet.    Gewicht   58  kg. 

Den  15.  XII.  96.  Das  allgemeine  Müdigkeitsgefühl  ziemlich  ver- 
schwunden, ebenso  auch  die  obengenannten  zerebralen  Symptome. 
Patientin  sagt,  sie  fühle  sich  ganz  gesund  und  auch  in  geistiger 
Hinsicht  beinahe  so  wie  vor  der  Krankheit.  Die  Patientin  reiste 
nun  nach  Hause;  es  wurde  ihr  verordnet,  zuerst  etwa  6  bis  8  ^Vochen 
die  allgemeintonisierende  Behandlung  fortzusetzen,  dann  ungefähr 
ebenso  lange  Zeit  Jodkali  einzunehmen  und  im  April  oder  Mai 
za   einer   neuen   Inunktionskur   ins    Krankenhaus    zurückzukommen. 

Den  28.  IV.  97  wurde  die  Patientin  wieder  ins  Krankenhaus 
aufgenommen.  Sie  hatte  sich  die  ganze  Zwischenzeit  wohl  gefühlt, 
war  immer  etwas  kräftiger  geworden  und  gab  an,  nun  ganz  gesund, 
in  aller  Hinsicht  so  wie  früher  zu  sein;  objektiv  nur  etwas  lebhafte 
Patellarreflexe    zu   konstatieren. 

Der  Sicherheit  halber  wurden  wieder  Friktionen  (ä  5  g  das 
Paket)  sowie  Jodkali  (5  g  täglich)  gegeben,  und  damit,  mit  einer 
Unterbrechung  von  etwa  einer  Woche  wegen  einer  leichten  Stoma- 
titis (und  Angina),  bis  zum  17.  V.  fortgefahren,  da  die  Patientin, 
welche  sich  nun  auch  etwas  müde  fühlte  und  Heimweh  hatte,  nicht 
mehr  im  Krankenhause  zu  halten  war,  sondern  auf  eignen  bestimmten 
Wunsch  entlassen  wurde.  Im  ganzen  waren  diesmal  nur  11  Pakete 
eingerieben  worden.  Es  wurde  ihr  nun  geraten  im  Sommer  eine  Bade- 
kur durchzumachen,  was  auch,  obgleich  sehr  kurze  Zeit,  geschehen 
sein  soll. 

Laut  späteren  Nachrichten  soll  sie  sich,  wenigstens  anfangs. 
gut  befunden,  sich  im  folgenden  Jahre  (1898)  zur  Krankenpflegerin 
ausgebildet  haben  und  wenigstens  einige  Jahre  als  solche,  jedoch 
mit    Intervallen  tätig  gewesen   sein. 

Dass  wir  es  hier  mit  einer  mehr  diffusen,  doch  relativ  leichten 
Kortikalaffektion,  wahrscheinlich  ohne  gröbere  anatomische 
Läsionen,  wenigstens  teilweise  degenerativer  Natur,  vielleicht  zum 
Teil  durch  Vermittlung  der  Gefässe  und  wohl  auf  syphilitischer 
Basis  zu  tun  haben,  kann  kaum  bezweifelt  werden,  wenn 
man  nämlich  besonders  die  syphilitischen  Hautaffektionen  an  den 
Beinen  in  der  ersten  Kindheit,  das  Krankheitsbild  und  die  Art 
und  progressive    Natur    der    Erkrankung    im   Anfang    (hi^   mit 
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der  spezifischen  Behandlung  begonnen  wurde),  ohne  jede  Beein- 
flussung einer  allgemein  ionisierenden  Behandlung  und  dann  den 
auffallenden  Erfolg  der  energischen  antiluetischen  Behandlung 
in  Betracht  zieht;  die  anfangs  vorkommende  unbedeutende  Gefühls- 
abstumpfung, namentlich  an  den  distalen  Teilen  der  Extremitäten, 
kann  auch  gut  durch  eine  kortikale  Läsion  erklärt  werden. 

Es  erhebt  sich  hier  nur  die  Frage,  ob  wir  es  mit  einer  in 
erster  Kindheit  akquirierten  oder  mit  hereditärer  Lues  zu  tun 
haben.  Wie  speziell  auch  Fournier^*)  hervorgehoben  hat,  ist 
die  Sache  oft  nicht  leicht  zu  entscheiden,  namentlich  wenn  genaue 
anamnestische  Daten  über  den  Patienten  und  insbesondere  über 
die  Familie  fehlen.  Besonders  in  diesem  Falle  ist  es  schwer  oder 
richtiger  unmöglich,  mit  Bestimmtheit  hierüber  etwas  ausztimachen, 
da  die  Notizen  über  die  Familie  so  dürftig  sind*^)  (man  weiss 
nur,  dass  mehrere  Aborte  vorgekommen  sind)  und  da  man  die 
nähere  Natur  der  Hautaffektionen,  während  des  zweiten  und  dritten 
Lebensjahres  nicht  kennt,  sondern  nur  weiss,  dass  dieselben  an  den 
Beinen  im  Alter  von  3  Jahren  auftretenden  von  einem  sehr 
erfahrenen,  mittlerweile  verstorbenen  Spezialisten  als  luetische 
gedeutet  und  dementsprechend,  und  zwar  mit  gutem  Erfolg,  be- 
handelt wurden. 

Das  Fehlen  eigentlicher  dystrophischer  Störungen  (von  der 
grubenförmigen  Erosion  an  einem  Vorderzahn  und  dem  Fehlen 
zweier  Molarzähne  abgesehen),  wie  z.  B.  Kranial-  oder  anderer 
Knochendeformationen,  verspäteter  oder  gehemmter  Elitwicklung, 
Infantilismus  usw.,  welche  ja  ausserdem,  wie  bekannt,  bisweilen 
auch  von  einer  in  frühester  Kindheit  z.  B.  im  Laufe  des  ersten 
Jahres  oder  besonders  der  ersten  Monate  des  Lebens,  erworbenen 
Lues  bedingt  sein  können,  könnte  gewissermassen  gegen  eine  here- 
ditäre Lues  sprechen.  Wie  aber  schon  früher  erwähnt  und  wie 
auch  speziell  aus  den  Fällen  I  bis  III  hervorgeht,  können  diese 
Störungen  auch  in  tardiven  hereditären  Fällen  nicht  selten  fehlen 
und  nur  die  mehr  spezifischen  hervortreten.^«) 


**)    1.   c. 

5^)  Um  nicht  Verdacht  zu  erwecken,  mussten  leider  nähere  Nach- 
forschungen  vermieden   werden. 

*•)  Es  sei  in  diesem  Zusammenliang  ein  Verhalten  hervorgehoben, 
welches  vielleicht  nicht  nur  eine  Zufälligkeit  ist,  dass  nämlich  die 
Fälle  I— III  und  VI,  wo  die  dystrophischen  Stigmata  fehlten,  alle 
aus  gebildeten,  gut  situierten  Familien  stammten,  wo  man  eine  gute 
Pflege  der  Kinder  voraussetzen  darf,  während  die  Fälle  IV  und  V, 
sowie  die  von  der  oben  beschriebenen  Familienkrankheit  ergriffenen 
Fälle,  welche  alle  auch  ausgesprochene  dystrophische  Stigmata  dar- 
boten, aus  ganz  ungebildeten  Bauernfamilien  kamen,  wo  die  Kinder- 
pflege  wohl   viel   zu  wünschen    übrig   gelassen   hat. 
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Die  relativ  schnelle  iind  vollständige  Herstellimg  der  Pa- 
tientin könnte  auch  einigermassen  gegen  die  hereditäre  Natur 
sprechen,  da  bekanntlich  die  Prognose  bei  den  späten  hereditären 
Formen  im  allgemeinen  als  ernster  betrachtet  wird  als  bei  den 
akquirierten ;  dieser  Erfolg  wäre  jedoch  wohl  auch  mit  einer  here- 
ditären Lues  vereinbar  in  Anbetracht  des  relativ  frühen  und 
energischen  Einschreitens,  wie  wir  es  ebenso  bei  den  Fällen  II 
und  in  gesehen  haben. 

Was  das  Krankheitsbild  selbst  betrifft,  so  passt  es  nicht  recht 
gut  in  den  Kahmen  einer  der  bekannten  von  akquirierter  Lues 
bedingten  Gehimerkrankungen,  stimmt  dagegen  in  der  Hauptsache 
ziemlich  gut  mit  dem  Bilde,  das  Fournier^')  nach  dem  Anfang 
der  Erkrankung  bei  der  Lues  hereditaria  tarda  als  „Forme  initiale 
a  symptomes  interessant  le  caractere  et  Tintelligence"  oder  „Forme 
mentale*'  mit  hierbei  speziell  hervortretender  „Asthenie  intellec- 
tuelle*'  bezeichnet.  Eine  solche  Intelligenzabnahme,  oft  in  Ver- 
bindung mit  gewissen  Charakterveränderungen,  gerade  auf  here- 
ditär-luetischer Basis  hat  z.  B.  auch  Nonne*®)  speziell  hervor- 
gehoben. 

Alles  in  allem  erwogen  und  speziell  in  Anbetraxsht  des  zuletzt 
Angeführten  (bemerkt  seien  auch  die  Aborte  der  Mutter)  bin  ich 
eher  geneigt,  hierbei  einen  hereditären  Grund  anzunehmen. 


37)  1.  c.  S.  489  ff. 

38)  Nonne:    Syphilis    und    Nervensystem.     1902.     S.    394. 
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Ein  Fall  von  Lues  hereditär ia  tarda  des  Nerven- 
systems mit  Sektion. 

Von 

ALBERT  DE  LA  CHAPELLE. 

Helsingfors    (Finland). 
(Hierzu  Tafel   XVII.) 

Im  Anschluss  an  Professor  Ho  mens  Aufsatz  „Weitere 
Beiträge  zur  Kenntnis  der  Lues  hereditaria  tarda'* 
will  ich  hier  einen  Fall  einer  Gehirnerkrankung^)  mitteilen,  der 
auf  Grund  der  anamnestisch  konstatierten  hereditären  Verhält- 
nisse und  des  Krankheitsverlaufs  als  Lues  hereditaria  aufzufassen 
sein  dürfte,  welche  Auffassung  auch  nicht  von  den  Eeertiltaten 
der  postmortalen  (einschliesslich  der  mikroskopischen)  Unter- 
suchung widerlegt  wird.  Stimmt  man  A.  Fourniers  Ansicht 
über  die  Ausdehnung  des  Begriffes  Lues  hereditaria  tarda  bei,  muss 
der  in  Frage  stehende  Fall  dieser  Form  zugezählt  werden,  welche 
Krankheitsform  sich  meines  Erachtens  am  besten  durch  die  von 
Professor  Homen  im  vorausgehenden  Aufsatz  aufgestellte,  eng 
an  A.  Fourniers  Ansicht  sich  ans^chliessende  Definition  be- 
grenzen lässt. 

Anamnese    und   Krankengeschichte. 

Der  Vater  des  Patienten,  1864  geboren,  ist  seit  seiner  Jugend 
hochgradiger  Alkoholist;  die  Mutter,  1865  geboren,  hat  nach  eigner 
Angabe  erst  in  den  letzten  Jahren  Spirituosen  genossen.  Die  Heirat 
erfolgte  1883,  und  das  erste  Kind  wurde  im  März  1885  geboren, 
lebt  und  ist  gesund.  Zu  Beginn  der  zweiten  Schwangerschaft  der 
Mutter  akquirierte  der  Vater  im  Mai  1888  Syphilis,  wegen  der  er 
nachdem  mehrmals,  jedoch  nur  ganz  symptomatisch  und  unvoll- 
ständig, behandelt  worden  sein  soll.  Die  Mutter  will  selbst  nie  mani- 
feste Symptome  der  Krankheit  gehabt  haben,  verneint  wenigstens  jede 
Behandlung.  Das  Kind  kam  im  Januar  1889  zur  Welt  und  bot  einige 
Wochen  später  unzweideutige  syphilitische  Symptome  dar,  es  machte 
mehrmals    eine   antiluetische   Behandlung   durch    und   starb   im    Sep- 


*)  Die  Bearbeitung  dieses  Falles  habe  ich  auf  die  freundliche 
Aufforderung  Professor  Hom6ns  hin  und  im  Zusammenhang  mit 
den  Untersuchungen  über  „Zerebrale  Kinderlähmung",  die  ich  dem- 
nächst  zu  veröffentlichen  gedenke,   unternommen.  C^  r^r^r^J/> 
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tember  1891  in  der  hiesigen  Kinderklinik  an  Nephritis  (post  scar- 
latinam?).  Unser  Patient,  ein  Knabe,  ist  das  dritte  Kind  und  wurde 
im  September  1891  geboren.  Von  den  übrigen  fünf  Kindern  leben 
drei  und  sind  gesund,  die  zwei  jüngsten  sind  in  zartem  Alter  an 
akuten  Krankheiten  gestorben.  Eine  Fehlgeburt,  die  einzige,  die  laut 
Angabe  vorgekommen  ist,  trat  im  dritten  Schwangerschaftsmonat  der 
vorletzten    Gravidität    ein. 

Der  Patient  wurde,  wie  erwähnt,  im  September  1891,  angeb- 
lich ausgetragen,  geboren  und  war  nach  mehreren  übereinstimmen- 
den Angaben  während  der  zwei  ersten  Lebensjahre  gesund  und  normal 
entwickelt.  Nachdem  er  ein  paar  Wochen  lang  an  Müdigkeit,  uu- 
rogelmässiger  Darmtätigkeit  und  Erbrechen,  möglicherweise  auch  an 
Fieber  (?),  gelitten,  wurde  er  am  7.  Februar  1894,  d.  h.  in  einem 
Alter  von  zirka  zwei  Jahren  und  fünf  Monaten  von  einem  einige 
Stunden  dauernden  Anfall  von  Bewusstlosigkeit  betroffen,  der  eine 
Lähmung  der  rechten  Gesichtshälfte,  des  rechten  Armes  und  Beines 
im  Gefolge  hatte  und  ihn  des  Sprachvermögens  beraubte.  Bei  anti- 
luetischer Behandlung  (in  der  syphilitischen  Abteilung  der  Univer- 
sitätsklinik zu  Helsingfors  vom  20.  Februar  bis  zum  14.  Mai)  trat 
eine  erhebliche  Verbesserung  ein,  der  Pat.  gewann  allmählich  das 
Bewegungsvermögen  im  Arme  und  Beine  zurück  und  begann  wieder 
zu  gehen  und  zu  sprechen.  Gleichwohl  blieben  Arm  und  Bein  leicht 
pare tisch  und  die  Sprache  etwas  träge  und  undeutlich.  Daneben  war 
eine  deutliche  Herabsetzung  der  Intelligenz  des  Pat.  zu  bemerken, 
und   seine   Stimmung  war   in  auffallendem   Grade  wechselnd. 

Im  Januar  oder  Februar  1896  stellten  sich  Beugekontraktur  in 
dem  rechten  Handgelenk  und  epileptiforme  Anfälle  ein  (benebeltes 
Sensorium,  aber  keine  völlige  Bewusstlosigkeit,  Verziehung  des  Mundes 
nach  rechts  und  der  Augen  nach  oben,  Streckung  des  rechten  Armes 
und  rechten  Beines  mit  bisweilen  kurzen  klonischen  Zuckungen  der- 
selben). Diese  Anfälle  erfolgten  mitunter  bei  Gemütsbewegungen  und 
nach  Traumen  von  allerlei  Art.  (Im  Januar  1896  soll  Pat.  den  rechten 
Unterarm  gebrochen  haben.)  Aus  diesem  Grunde  machte  Pat.  vom 
2(>.  März  bis  4.  Mai  eine  Behandlung  mit  Schmierkur  und  Brom- 
präparaten auf  der  Kinderklinik  der  Universität  zu  Helsingfors  durch. 
Hier  wurde  u.  a.  folgendes  über  ihn  notiert:  Gewöhnlicher  Körper- 
bau. Ernährungszustand  ziemlich  gut.  Haut  blass.  Keine  bedeutenden 
Adenopathien.  Keine  deutlichen  ^luskelatrophien.  Linksseitige  Extremi- 
täten frei  und  beweglich.  Rechte  Hand  und  Finger  in  Beugekontraktur. 
Kechtes  Bein  beim  Gehen  spastisch-paretisch.  Sensorium  klar.  In- 
telligenz träge.  Schlaf  gut.  Sprache  langsam,  erschwert  und  undeut- 
lich. Pat.  ist  einsilbig  und  beteiligt  sich  nicht  an  den  Spielen  der 
andern  Kinder.  Keine  nachweisbaren  Sensibilitätsstörungen.  Pupillen 
reagieren  träge  auf  Licht.  Rechte  Pupille  erheblich  grösser  als  die 
linke.  Im  Krankenhaus  wurden  bis .  zu  fünf  Krampfanfälle  am  Tage 
beobachtet.  —  Die  Diagnose  wurde  auf  Encephalopathia  luetica  ge- 
stellt.   Pat.   wurde  ungeheilt  entlassen. 

Nach  einiger  Zeit  hörten  die  Krampfanfälle  auf  und  blieben 
zirka  1/2  Jahr,  d.  h.  bis  Anfang  1897,  aus,  wo  sie  wieder  auftraten. 
Ungefähr  zu  dieser  Zeit  soll  Pat.  abermals  den  rechten  Unterarm 
gebrochen  haben.  Seine  Gemütsstimmung  verschlechterte  sich  hier- 
nach immer  mehr,  er  wurde  leicht  reizbar,  heftig  und  halsstarrig 
und  geriet  oft,  wenn  er  seinen  Willen  nicht  durchsetzte,  förmlich 
in  Raserei,  begleitet  von  Krampfanfällen.    Daneben  Hess  das  Gedächt- 
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nis  immer  mehr  nach.  Am  5.  Dezember  1898  wiederum  in  die  Uni- 
versitätskinderklinik aufgenommen,  bot  Pat.  u.  a.  folgende  Symptome 
dar:  Muskulatur  der  rechten  Hand,  des  rechten  Armes  und  Beines 
schwächer  entwickelt  als  entsprechend  links.  Finger  der  rechten 
Hand  flektiert,  nur  passive  Extension  möglich.  Bewegungen  des  rechten 
Armes  langsam,  Kraft  herabgesetzt.  Rechter  Fuss  in  Equinovarus- 
Stellung,  kann  jedoch  passiv  dorsal  flektiert  werden;  wenn  Pat.  geht, 
schreitet  er  zuweilen  mit  der  ganzen  Fusssohle  auf  den  Boden  ge- 
drückt, zuweilen  mit  dem  Fuss  in  Equinovarus-Stellung,  und  dabei 
ist  eine  gewisse  Steifigkeit  im  rechten  Bein  vorhanden,  so  dass  es 
einen  Bogen  nach  auswärts  beschreibt,  wenn  es  nach  vorwärts  ge- 
setzt wird.  Sprachvermögen  etwas  träge.  Sensorium  klar.  Intelligenz 
erheb! icli  herabgesetzt.  Pupillen  erweitert,  reagieren  äusserst  träge 
auf  Licht.  Sensibilität  ungestört.  —  Pat.  wurde  nach  einer  kurzen 
Behandlung   mit   Jodkali   entlassen. 

Hiernach  wurde  er  in  verschiedenen  Krankenanstalten  gepflegt. 
Das  Befinden  verschlechterte  sich  nach  und  nach.  Im  Januar  1903 
soll  das  rechte  Bein,  welches  bisher  zum  Gehen  ziemlich  benutzt 
werden  konnte,  schwächer  geworden  sein;  der  rechte  Arm  war  fast 
„nicht  zu  gebrauchen".  Allmählich  soll  auch  die  linke  Hand  und 
besonders    das    linke   Bein    schwächer    geworden    sein. 

Als  Pat.  am  22.  April  1901  in  Professor  H  o  m  e  n  s  Abteilung 
für  Nervenkranke  aufgenommen  wurde,  konnte  er  weder  mehr  gehen 
noch  stehen:  beim  Versuch,  ihn  zu  stellen,  knickten  die  Beine  unter 
ihm  ein.  Er  lag  gewöhnlich  auf  einer  Seite,  die  ziemlich  rigiden 
Beine  stark  in  den  Hüft-  und  Kniegelenken  flektiert  und  den  Kopf 
vorwärtsgebeugt,  so  dass  sich  die  Nase  fast  zwischen  den  Knien 
befand.  Der  rechte  Arm  war  in  dem  Schultergelenk  ziemlich  schlaff, 
doch  waren  Andeutungen  von  aktiver  Bewegung  sowohl  im  Schulter- 
als  im  Ellbogengelenk  zu  verspüren.  Das  Ellbogengelenk  wurde  flek- 
tiert, die  Hand  meist  ulnar  und  leicht  volar  flektiert,  die  Finger 
meist  etwas  flektiert  gehalten.  Pat.  konnte  mit  der  rechten  Hand 
nichts  ergreifen  oder  festhalten.  —  Auch  die  Muskulatur  des  linken 
Armes  war  ziemlich  schlaff;  aktive  Bewegungen  waren  in  allen  Ge- 
lenken möglich,  waren  aber  sehr  muskelschwach.  —  Die  rechte  Hand 
war  etwas  kleiner  als  die  linke,  und  bei  der  Messung  erwies  sich  auch 
der  Umfang  des  rechten  Armes  etwas  kleiner  als  der  des  linken 
an  den  entsprechenden  Stellen.  An  den  Beinen  wurde  in  dieser  Hin- 
sicht kein  auffallender  Unterschied  konstatiert.  —  An  den  Augen 
fand  sich  konvergenter  Strabismus.  Der  psychische  Zustand  des  Pa- 
tienten gestattete  keine  nähere  Untersuchung  der  Verhältnisse  der 
Augenmuskeln.  Nystagmus  war  nicht  vorhanden.  Die  Papillen  waren 
möglicherweise  etwas  blass.  —  Deutliche  Bauchreflexe  konnten  aus- 
gelöst werden,  dagegen  keine  Kremasterreflexe.  Ebensowenig  waren, 
offenbar  wegen  der  Rigidität  der  Beine,  deutliche  Patellarreflexe  zu 
konstatieren.  Das  B  a  b  i  n  s  k  i  sehe  Phänomen  war  deutlich  an  beiden 
Füssen  zu  erhalten. 

Der  Pat.  verhielt  sich  meistenteils  still,  in  der  Nacht  aber  klagte 
er  oft,  ohne  jedoch  die  Ursache  dazu  angeben  zu  können;  bei  Auf- 
forderung hörte  er  mit  klagen  auf.  Bei  der  geringsten  Berührung 
begann  er  laut,  zu  schreien.  Er  schien  einiges  von  dem,  was  man 
zu  ihn»  sagte,  zu  verstehen,  konnte  auf  einzelne  Fragen  antworten, 
wenn  auch  undeutlich  und  langsam,  und  Befehle  (z.  B.  die  Zunge 
herauszustrecken,  die  Extremitäten  zu  bewegen  u.  a.)  ausführen,   ob- 
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gleich  unsicher  und  nach  längerem  Warten  and  wiederholter  Auf- 
I  forderung.     Er   gab  seine   Bedürfnisse   nicht   von  selbst   zu   erkennen, 

gestand  aber  auf  Anfragen  bisweilen^  dass  er  solche  hatte.  Urin 
und  Fäces  gingen  oft  ins  Bett  ab. 

Die  Krampfanfalle  des  Fat.,  die  immer  noch  recht  oft,  mit- 
unter ein  paarmal  täglich  vorkamen,  hatten  sich  in  der  Weise  ver- 
ändert, dass  die  Streckbewegungen,  die  sich  fortwährend  zuerst  in 
der  rechten  Seite  einstellten,  nunmehr  auch  in  den  Extremitäten  der 
linken  Seite  auftraten.  Eigentliche  Zuckungen  oder  Zittern  war  nicht 
zu  beobachten. 

Eine  in  der  genannten  Krankenhausabteilung  eingeleitete  Schmier- 
kur wurde  wegen  Stomatitis  bald  abgebrochen,  und  Fat.  wurde  am 
11.  Juni  1904  in  die  Krankenabteilung  des  Armenhauses  zu  Helsing- 
fors  übergeführt,  wo  eine  Fneumonie  seinem  Leiden  am  5.  Februar 
1905  ein  Ende  machte.    Er  war  da  zirka  13  Jahre  und  5  Monate  alt. 

Sektion  im  pathologischen  Institut  zu  Helsingfors  am 
6.  n.  1905.   Aus  dem  Sektionsprotokoll  sei  folgendes  angeführt: 

Die  Leiche  ist  die  eines  etwas  schwächlich  gebauten,  abge- 
magerten Knaben.  Beide  Arme  flektiert,  Ellbogen  an  den  Rumpf 
angedrückt ;  Hand  und  Finger  in  Flexionsstellung,  auf  der  rechten 
Seite  stärker  ausgeprägt.  —  Füsse  in  Equinovarusstellung.  — 
Rechte  Hand  deutlich  kleiner  als  linke.  (Breite  über  die  Articu- 
lationes  metacarpo-phalangeales  gemessen  rechts  5,6  cm,  links 
6,5  cm,  und  Abstand  vom  Processus  styloides  radii  zur  Spitze  des 
Zeigefingers  auf  der  rechten  Seite  13,5  cm,  auf  der  linken  14,5  cm.) 
Wie  sich  bei  genauerer  Messung  des  Umfangs  und  der  Länge 
der  resp.  Extremitäten  zeigt,  beträgt  der  Abstand  vom  Acromion 
zur  Spitze  des  Processus  styl,  ulnae  rechts  65  cm,  links  68.5  cm 
und  der  Abstand  von  der  Spina  ilei  ant.  sup.  zum  Malleolus  ext. 
rechts  67  cm  und  links  69  cm;  die  übrigen  Masse  differieren  noch 
weniger,  indem  sie  keinen  auffallenden,  aber  doch  einen  gewissen 
Unterschied  in  derselben  Richtung  darbieten. 

Das  Cranium  erscheint  etwas  dick.  Dura  leicht  gespannt, 
nicht  auffallend  verdickt.  —  Linke  Hemisphäre  in  der  Gregend  der 
Zentralwindungen  sowie  der  nächst  angrenzenden  Teile  des  Parietal- 
lappens  und  des  hiuteren  Teils  des  Frontallappens  lässt  die  gewöhn- 
liche Rundung  vermissen  und  ist  statt  dessen  abgeplattet,  beinahe 
eingebuchtet  (s.  Fig.  I).  —  In  den  Gef ässen  an  der  Himbasis,  die  bis 
in  die  kleineren  Verzweigungen  aufgeschnitten  wurden,  waren  keine 
auffallenden  Veränderungen  zu  entdecken.  —  In  der  Pia  ein  grau- 
liches Oedem,  besonders  reichlich  über  der  oben  erwähnten  ein- 
gesunkenen Partie  der  linken  Hemisphäre,  wo  dasselbe  eine  leicht 
gelbliche  Nuance  hat.  Beim  L'ospräparieren  der  Pia  auf  der  rechten 
Seite  adhäriert  diese  über  dem  grössern  Teil  der  Konvexität, 
besonders  in  der  Gegend  der  Zentral-  und  Frontalwindungen,  cü 
der  Kortikalis,  die  nach  der  Entfernung  der  Pia  meistens  ein  fein- 
zottiges Aussehen  hat.    Auf  der  linken  Seite  adhäriert  die  Pia 
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an  der  bezeichneten  eingesunkenen  Partie,  besonders  im  mittlem 
Teil  beider  Zentralwindungen  sowie  an  den  nächst  angrenzenden 
Partien  des  Parietal-  und  Frontallappens  so  stark,  dass  beim  Los- 
präparieren teilweise  Partien  der  erweichten,  darunter  liegenden 
Gehirnsubstanz  mitfolgen.  An  den  übrigen  Teilen  der  Konvexität 
adhäriert  sie  ungefähr  in  demselben  Grad  wie  auf  der  rechten 
Seite,  über  dem  Frontallappen  jedoch  stärker  als  über  der  ent- 
sprechenden Partie  auf  der  rechten  Seite. 


Fig.   1. 

Gyri  auf  der  rechten  Seite  von  ungefähr  normaler  Konfigu- 
ration. Beim  Einschneiden  auf  dieser  Seite  ist  die  weisse  Substanz 
etwas'  blutpunktiert ;  Kortikalis  von  grauroter  Farbe.  —  Gyri 
des  Frontallappens  auf  der  linken  Seite  überall  deutlich  schmäler 
als  auf  der  rechten  Seite,  woneben  der  ganze  Lappen  etwas  kleiner 
ist  als  der  rechte.  Besonders  schmal  sind  die  Frontalwindungen 
wie  auch  die  Zentralwindungen  innerhalb  der  oben  erwähnten 
eingesxmkenen  Partie.  Beim  Einschneiden  an  verschiedenen 
Stellen  der  eingesimkenen  Partie,  die  eine  etwas  weichere 
Konsistenz  ha4;,  zeigt  es  sich,  besonders  stellenweise,  dass  die 
Kortikalis  und  teilweise  auch  die  darunter  gelegene  weissfe  Sub- 
stanz, welche  sich  hier  im  allgemeinen  wenig  voneinander  unter-    C^ r^r^r^]r> 
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scheiden,  eine  erweichte,  leicht  graurote,  ins  Gelbe  spielende  Masse 
bilden.  Ungefähr  im  hintern  Abschnitt  des  untem  Teils  des  Fron- 
tallappens sowie  im  untem  Teile  des  Parietallappens  auf  der 
Grenze  zum  Temporallappen  finden  sich  zwei  ungefähr  erbsen- 
grosse,  dicht  unter  der  Oberfläche  gelegene  zystöse  Bildungen  mit 
schwach  trübem  serösen  Inhalt;  der  im  Parietallappen  befind- 
liche ist  etwas  grösser^ 

Die  Seitenventrikel  etwas  erweitert,  mit  ein  wenig  klarem 
serösen  Inhalt.  Venen  dilatiert.  Ependym  fein  granuliert,  be- 
sonders stark  im  vierten  Ventrikel. 

An  den  inneren  Organen  im  übrigen  keine  weitern  Besonder- 
heiten, ausser  dass  im  untem  Lappen  der  linken  Lunge  eine  be- 
ginnende Pneumonie  zu  beobaehten  ist. 

Obduktionsdiagnose :  Pneumonia  incipiens  lobi  inf .  pulm.  sin. 
Meningo-encephalitis  diffusa.  (EmoUitio  cerebri.)  Hydrocephalus 
levis.   Ependymitis  granulosa. 

Gehirn  und  Rückenmark  wurden  zunächst  in  eine  10  o/o  Formol- 
lösung getan. 

Stücke  derselben  Organe  wurden  dann  in  Celloidin  eingebettet 
und  Schnitte  davon  nach  verschiedenen  Methoden  gefärbt. 

Mikroskopishe  Untersuchung. 

Die  Pia  mater  ist  über  grosse  Teile  der  Konvexität 
des  Gehirns  (siehe  den  Obduktionsbefund)  aufgequollen  und 
in  verschiedenem  Grade  infiltriert.  Die  Infiltration  ist  be- 
dingt durch  eine  kleinere  Anzahl  relativ  grosser,  ein- 
kerniger Bundzellen  mit  nur  schwach  basophilem  Protoplasma 
ohne  eigentliche  Granula  (teilweise  mononukleäre  Leukozyten?), 
vereinzelte  polynukleäre  resp.  polymorphkernige  Leukozyten,  die 
an  Stellen  angetroffen  werden,  wo  die  Infiltration  besonders  stark 
ist  (am  mittleren  Teil  der  Zentralwindungen  und  den  angrenzenden 
Teilen  des  Frontal-  und  Parietallappens  auf  beiden  Seiten,  vielleicht 
etwas  häufiger  auf  der  rechten),  durch  typische  Lymphozyten, 
durch  Zellen,  die  (wenigstens  teilweise)  wohl  als  Uebergänge  zu 
Plasmazellen  aufgefasst  werden  müsisen,  durch  recht  zahlreiche 
Plasmazellen  von  Marschalkos  Typus,  durch  vereinzelte 
„Körnchenzellen**  (Gitterzellen)  und  vereinzelte  typische  Mast- 
zellen (Ehrlich),  sowie  durch  geschwollene  wie  auch  neu- 
gebildete Bindegewebs-  und  Endothelzellen.  Ausserdem  kommen 
Zellen  (s.  Fig.  1,  2  und  3)  vor,  die,  meist  grösser  als  die  Adven- 
titialzellen  und  oft  gut  doppelt  so  gross  als  dieselben 
sind  und  teils  peripher  um  die  Gefässe  dicht  an  resp. 
in  der  Adventitia  —  deren  äussere  Schicht  gewisse  Ueber- 
gangsformen  zu  den  in  Frage  stehenden  Zellen  bisweilen 
scheinbar  datbietet  —  teils  im  Bindegewebe  in  unmittelbarer  Nach-      j 
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barschaft  der  Gef ässe  liegen.  Diese  Zellen  weisen  einen  der  Form 
nach  variierenden,  am  häufigsten  jedoch  langgestreckten,  fast 
spindelförmigen,  bisweilen  dreieckigen  oder  sternförmigen,  mit 
kurzen  Fortsätzen  versehenen  Zelleib  auf,  dessen  Protoplasma  ge- 
wöhnlich zahlreiche,  mitimter  spärliche,  nach  Form  und  Grösse 
unregelmässige,  meistens  eckige,  ziemlich  grobe,  bisweilen  zu 
Gruppen  vereinigte  Körnchen  enthält,  die  bei  Färbung  mit 
Polychrom-Methylenblau  eine  intensiv  dunkelblaue  Farbe  mit 
einem  Stich  ins  Grüne  annehmen,  während  das  Protoplasma  im 
übrigen  fast  farblos  bleibt.  Neben  den  Zellen  erblickt  man  stellen- 
weise kleinere  von  den  Zellen  gleichsam  abgesprengte  Protoplasma- 
teile mit  Gruppen  solcher  Kömchen  (s.  Fig.  1  und  3).  Der  Kern 
nimmt  eine  etwas  variierende  Lage  ein,  gewöhnlich  in  der  Mitte 
der  Längsachse  der  Zelle,  ist  seiner  Form  nach  länglich  rund 
mit  kleineren  Einbuchtungen,  deren  beträchtlichste  sich  am  öftesten 
in  der  Mitte  der  Längsseite  befindet,  und  nimmt  bei  Färbung 
mit  Polychrom-Methylenblau  eine  hellblaue  Farbe  mit  einem 
schwach  violetten  Ton  an;  zuweilen  bleibt  er  fast  un- 
gefärbt. Die  Struktur  des  Kerns  erscheint  fast  homogen  mit 
kaum  unterscheidbaren  kleinen  Chromatinpartikeln  von  eine 
Nuance  tieferer  Farbe.  Bei  Färbimg  nach  van  Gieson  nimmt 
das  Protoplasma  eine  leicht  gelbliche,  etwas  ins  Grüne  spielende 
Farbe,  die  Körnchen  eine  dunkelbraune  und  der  Kern  eine  blau- 
schwarze Farbe  an. 

Diese  Zellen  sind  in  der  Pia  an  verschiedenen  Stellen 
anzutreffen,  vorzugsweise  an  solchen,  wo  die  Pia  innig 
mit  der  Kortikalis  vereinigt  ist  tmd  auijh  sonst  bedeutende 
Veränderungen  zeigt,  und  liegen  immer  in  unmittelbarer 
Nachbarschaft  der  Blutgefässe.  In  dieser  Hinsicht  stimmen  sie 
mit  den  eben  genannten  „Mastzellen"  überein,  die  auch  z.  B.  J. 
Neu  mann*)  bei  pathologischen  Prozessen  im  Gehirn  an  ent- 
sprechenden Stellen  angetroffen  hat.  Aber  die  fraglichen  Zellen 
weichen  in  ihrer  überwiegend  langgestreckten  Form,  in  der 
unregelmässigen  Form  der  Kömchen,  in  der  Abschnürung 
von  Protoplasmateilen  sowie  vor  allem  darin  von  den  Mast- 
zellen ab,  dass  sie  sich  bei  Färbung  mit  Polychrom-Methylen- 
blau beinahe  umgekehrt  wie  die  Mastzellen  verhalten,  deren  Körn- 
chen sich  ja  metachromatisch  (rot- violett)  färben,  während  der 
Kern  rein  blau  verbleibt  (s.  Fig.  5).  Dagegen  ähneln  sie  in  so 
wesentlichem  Grade  den  zuerst  von  R  a  n  v  i  e  r  beschriebenen,  später 
u.  a.  von  Maxime w^)  näher  untersuchten  Klasmatozyten  und 


*)  J.  Neumann:  Ueber  das  Vorkommen  der  sogenannten  Mast- 
zelleii  bei  pathologischen  Veränderungen  des  Gehirns.  Virchows 
Archiv  Bd.   CXXII,  1890,  pag.   378  f. 

*)  A.  Maximow:  Experimentelle  Untersuchungen  über  die  ent- 
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legen  bezüglich  ihrer  Lage  und  ihrer  Uebergangsformen  eine  so 
grosse  Verwandtschaft  mit  den  Adventitialzellen  an  den  Tag,  dass 
ich  —  ohne  mir  auf  Grund  dieses  einen  Falles  ein  bestimmtes 
Urteil  in  der  Frage  nach  dem  Ursprung  der  Mastzellen  und  Üer 
Klasmatozyten  und  'deren  vermuteter  Identität*)  erlauben  zu  wollen 
—  glaube  die  hier  vorliegenden  Zellen  von  den  Mastzellen  trennen 
zu  müssen,  von  welch  letzteren  der  Färbung  und  Gestalt  nach 
völlig  typische  fixemplare  bisweilen  in  unmittelbarer  Nähe  zu 
finden  sind;  vielmehr  möchte  ich  sie  der  Gruppe  von  Zellen  zu- 
zählen, die  M  a  X  i  m  o  w  „klasmatozytenähnliche  Adventitial- 
zellen**^) nennt. 

Ausser  Schwellimg,  event.  Neubildimg  der  Adventitialzellen 
zeigen  die  Blutgefässe  in  der  Pia  stellenweise  eine  deutliche  Auf- 
quellimg  der  Eindothelzellen.  Die  elastische  Membran  ist  dahin- 
gegen nirgends  auffallend  alteriert.  Die  Venen  sind  massig  blut- 
gefüllt. In  den  perivaskulären  Bäumen  kommen  hie  und  da  kleinere 
Pigmentansammlungen  zu  Gesicht. 

Längs  der  Blutgefässe,  die  —  besonders  zahlreich  auf  dem 
Boden  der  Furchen  —  in  die  Kortikalsubstanz  eindringen,  setzt 
sich  oft  die  Infiltration  in  diese  letztere  hinein  fort  (s.  Fig.  4). 
In  den  adventitiellen  Lymphräumen  kommen  in  allen  Schichten 
der  Kortikalis  hauptsächlich  typische  Lymphozyten  und  lympho- 
zytenähnliche  Zellen  sowie  auch  Plasmazellen  vor,  die  letztge- 
nannten ihrer  Form  nach  meistenteils  eckiger  als  in  der  Pia  und 
oft  recht  zahlreich  (s.  Fig.  6),  bisweilen  auch  einzelne  Leuko- 
zyten, namentlich  mononukleäre.  Geschwollene  und  wohl  auch 
neugebildete  Adventitialzellen,  vielleicht  auch  Endothelzellen, 
tragen  ebenfalls  zur  Infiltration  bei.  Die  oben  beschriebenen 
„klasmatozytenähnlichen  Adventitialzellen"  habe  ich  nirgends 
in  der  Gehirnsubstanz  selbst  gefunden;  dagegen  habe  ich 
in  den  adventitiellen  Lymphräumen  derselben  vereinzelte 
typische  Mastzellen  von  länglich  runder  Form  und  mit 
gleichmässigen,  runden,  ziemlich  feinen,  rotviolett  tingierten 
Prptoplasmakömchen  imd  scharf  blaugefärbtem  Kern  ange- 
troffen (s.  Fig.  5).  In  den  adventitiellen  Lymphräumen  stösst  man 
ausserdem  auf  vereinzelte  Zellen  (Körnchenzellen?),  die  in  ihr 
Protoplasma  Pigment  oder  basophile  kömige  Massen  aufgenommen 
haben.  Daneben  finden  sich  da  und  dort  in  der  Nähe  der  Gefässe 
kleinere   freie   Pigmentansammlungen  und  kleinere   frische  Blu- 


züiidliche   Neubildung   von  Bindegewebe.    Fünftes    Supplement  lieft   zu 
Zieglers   Beiträgen.     Verlag    G.    Fischer,    Jena    1902,    pag.    25   u.    ff. 

*)  F.  Nissl:  Histologische  und  histopathologische  Arbeiten 
über  die  Grosshirnrinde.  Erster  Band,  pag.  385.  Jena  1904.  Verlag 
von   G.    Fischer. 

*)  A.  M  a  X  i  m  o  w :  Op.  cit.,  pag.  29  und  30. 
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tungen.   Die  Endothelzellen  der  Gefässe  sind  an  manchen  Stellen 
etwas  geschwollen. 

Die  Kortikalsubstanz  selbst  hat  Veränderungen  erlitten,  die 
an  verschiedenen  Stellen  verschiedene  Abstufung  zeigen,  in  der 
Hauptsache  aber  dieselbe  Natur  erkennen  lassen.  Im  mittleren 
Teil  der  Zentralwindungen  und  den  angrenzenden  Teilen  des 
Frontal-  und  Parietal  lappens  links  sind  grosse  Partien  der 
grauen  nebst  einem  Teil  der  unterliegenden  weissen  Sub- 
stanz in  eine  detritusähnliche  Masse  verwandelt,  die  nicht  deut- 
lich verschiedene  Elemente  erkennen  lässt.  An  andern  Stellen 
wiederum  (insonderheit  in  den  vordem  Teilen  des  Gehirns  und 
einigermassen  mehr  auf  der  rechten  Seite)  hat  eine  auffallende 
Gefässneubildung  stattgefunden.  Ausserdem  begegnet  man  gleich- 
sam herdweise  einer  starken  Vermehrung  der  Gliazellen  (sowohl 
mit  grossem  hellerem  als  mit  kleinem  dunklerem  Kern),  oft  Hand 


Fig.   2. 

in  Hand  gehend  mit  einer  Verminderung  der  Zahl  der  Nerven- 
elemente. Bei  einer  näheren  Betrachtung  der  Nervenzellen  findet 
man  diese  im  allgemeinen  in  der  nächsten  Nähe  der  Gefässe  am 
meifiten  alteriert.  Sie  weisen  an  manchen  Stellen  Unregelmässig- 
keiten in  ihrer  Anordnung  sowie  sklerotische,  bezw.  degenerative 
und  atrophische  Veränderungen,  Quellimg  des  Kernes,  Vakuoleu- 
bildung  und  Zerfall  des  Protoplasmas  auf.  Dicht  bei  solchen  alte- 
rierten  Ganglienzellen  befinden  sich  oft  „Gliabegleitzellen",  eine 
oder  mehrere  an  der  Zahl,  mit  grossem  oder  kleinem  Kern.  Dann 
und  wann  ist  eine  solche  Zelle  sogar  in  dem  alterierten  Proto- 
plasma der  Ganglienzelle  anzutreffen  (s.  Fig.  7). 

Die  im  vorstehenden  geschilderten  pathologischen  Verände- 
rungen, deren  intime  Beziehung  zu  den  Gefässen  ich  noch  einmal 
hervorheben  will,  erscheinen  über  sämtliche  Lappen  des  Gehirns 
auf  beiden  Seiten  zerstreut  und  sind  am  umfangreichsten  und 
am  stärksten  ausgeprägt  im  mittlem  und  untern  Teil  der  Zentral- 
windungen und  den  angrenzenden  Teilen  des  Frontal-  und  P^jpMrbyCjOOQlC 


434  de  la  Chapelle,  Ein  Fall  von  Lues  hereditaria 

lappens  links,  danach  in  den  entsprechenden  Teilen  rechts  und 
etwas  weniger  in  den  übrigen  Teilen  der  Gehimoberfläche.  Zwi- 
schen der  linken  und  rechten  Hemisphäre  lässt  sich  ausserdem 
der  Unterschied  feststellen,  dass  der  Prozess  links  sich  infolge 
von  reichlichem  atrophischen,  degenerativen  und  destruktiven 
Veränderungen  aus  einer  frühern  Zeit  herzuschreiben  scheint. 
Dies  Verhalten  stimmt  auch  mit  dem  klinischen  Verlauf  der  Krank- 
heit überein. 

Daß  E.pendym  der  Himventrikel  zeigt  herdweise  hyper- 
plastische Wucherungen. 

Im  Rückenmark  zeigt  sich  eine  ziemlich  leichte  sekundäre 
Degeneration  (auf  dem  Bilde  nicht  deutlich  zu  sehen)  der  Pyra- 
miden vorderstr  angbahnen  des  Zervikal  teils  auf  beiden  Seiten, 
etwas  grösser  auf  der  linken,  und  eine  •  bedeutende  sekundäre  De- 
generation der  Pyramidenseitenstrangbahnen  beiderseits  (s.  Fig.  II), 
welche  sich  bis  in  das  Sakralmark  verfolgen  lässt  und  auf  )der 
rechten  Seite  auffallend  grösser  ist. 


Wie  aus  dem  obigen  hervorgeht,  ist  durch  die  mikroskopische 
Untersuchung  das  Vorhandensein  resp.  Vorausgehen  eines  chro- 
nischen, von  bedeutenden  degenerativen  und  destruktiven  Ver- 
änderungen begleiteten  entzündlichen  Prozesses  in  grossen  Teilen 
der  Pia  mater  und  der  Kortikalsubstanz  des  Gehirns,  besonders  der 
zentralen  Windungen,  und  als  Folge  hiervon  sekundäre  Degene- 
ration des  Rückenmarkes  konstatiert  worden. 

Für  die  syphilitische  Natur  der  Erkrankung  spricht 
zu  einem  gewissen  Grad  u.  a.  der  Charakter  dieser  patho- 
logischen Prozesse  und  ihre  herdweise  Ausbreitung  längs 
der  Blutgefässe  von  der  Pia  zur  Kortikalsubstanz.  Die 
eigentliche  Stütze  für  die  Ansicht,  dass  der  Krankheit  in 
diesem  Fall  Syphilis,  und  zwar  hereditärer  Natur,  zugrunde  liegen 
muss,  liefern  indes  die  sicher  konstatierten  anamnestischen  Daten 
(siehe  oben),  welche  dartun,  dass  das  erste  Kind  der  Eltern 
des  Patienten  1885  gesund  geboren  wurde  und  noch  immer  gesund 
ist,  dass  der  Vater  sich  im  Mai  1888  mit  Syphilis  infizierte,  Idass 
das  im  Januar  1889  geborene  zweite  Kind  deutliche  Symptome 
kongenitaler  Lues  gezeigt  hat  (im  Alter  von  zwei  Jahren  ge- 
storben), und  dass  der  hier  in  Rede  stehende  Patient,  das  dritte 
Kind,  im  September  1891  geboren  wurde,  d.  h.  nur  SVs  Jahr,  nach- 
dem der  Vater  die  Lues,  die  oftmals  rezidiviert  hat  und  (Unvoll- 
ständig behandelt  worden  sein  soll,  erworben  hatte,  und  dass  die 
Mutter  niemals  antiluetisöh  behandelt  worden  ist. 

Inwieweit  der  Alkoholismus  des  Vaters  einen  dystrophischen 
Einfluss  auf  das  betreffende  Kind  ausgeübt  habe,  ist  natürlich 
schwer,  näher  zu  bestimmen.  ^^^^^^^^^  ^^  GoOglc 
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Auf  die  Frage  nach  der  Zusammengehörigkeit  der  geschil- 
derten Affektion  mit  der  sog.  „Zerebralen  Kinderlähmung"  will 
ich  bei  dieser  Gelegenheit  nicht  eingehen. 


ErklgroBg  der  AbbüdnBgen  «af  Tafel  XTII, 

Färbung  mit  Polychrom-Methylenblau  (nach  Zieler);  die  Kon- 
turen   der    Abbildungen   sind    mit  *  Abbes    Zeichenapparat    gezeichnet. 

Fig.  1.  Blutgefässe  mit  Umgebung  in  der  Pia  der  linken  hin- 
teren Zentralwindung.  Klasmatozytenähnliche  Adventitialzellen  und 
abgesprengte  Teilchen  derselben.   (Zeiss  Apochr.  4  mm.   Komp.  Oc.  8.) 

Fig.  2.  Blutgefäss  in  der  Pia  des  linken  Okkipitallobus.  Klas- 
matozytenähnliche Adventitialzelle.  (Zeiss  Apochr.  4  mm.  Komp. 
Oc.   8.) 

F  i  g.  3.  Gefäss  aus  der  Pia  der  zweiten  rechten  Stirnwindung. 
Klasmatozytenähnliche  Adventitialzellen  mit  abgesprengten  Teilchen. 
(Zeiss    homogen.    Immersion   Apochr.    2    mm.     Komp.    Oc.    8.) 

Fig.  4.  Infiltriertes  Piagefäss  aus  der  Gehirnrinde  (linke  liintere 
Zentralwindung).    (Zeiss  Apochr.  4  mm.    Komp.   Oc.  8.) 

F  i  g.  5.  Blutgefäss  der  mittleren  Rindenschicht  der  zweiten 
rechten  Zentralwindung;  in  der  adventitiellen  Lymphscheide  Mast- 
zellen und  Plasmazellen.  (Zeiss  homogen.  Immersion  Apochr.  2  mm. 
Komp.   Oc.   8.) 

F  i  g.  6,  unter  Verschiebung  des  Tubus  gezeichnet.  Kapillare 
aus  der  mittleren  Rindenschicht  der  zweiten  rechten  Stirnwindung 
mit  zahlreichen  Plasmazellen  im  adventitiellen  Lymphraum.  (Zeiss 
Apochr.    4  mm.    Komp.   Oc.   8.) 

F  i  g.  7.  Ganglienzelle  der  mittleren  Rindenschicht  der  zweiten 
rechten  Frontalwindung  mit  einem  in  den  Leib  eingedrungenen  Neuro- 
phagen   (wohl  eine  Gliazelle).    (Zeiss  Apochr.  4  mm.    Komp.   Oc.   8.) 
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Zur  Kenntnis  der  tuberösen  Sklerose  des  Qehims. 

Von 

FRITZ  GEITLIN. 

Assistenzarzt. 

(Hierzu   die  Tafeln   XVIII— XXII.) 

Einleitung. 

Im  Jahre  1880  beschreibt  Bourneville  unter  dem  Titel 
„Sclerose  tubereuse**  eine  Zerebralaffektion,  charakterisiert 
durch  in  der  Hirnrinde  auftretende  multiple,  begrenzte  Partien,  die 
sich  dadurch  von  der  Umgebung"  unterscheiden,  dass  sie  sich  etwas 
über  dieselbe  erheben,  von  hellerer  Farbe  und  festerer  Konsistenz 
sind.  Er  schildert  diese  lokalen  Verhärtungen  mit  folgenden 
Worten :  „Ces  lesions  consistent  en  ilots  arrondis,  f ormant  saillie, 
de  volume  variable,  d'une  coloration  blanchätre,  opaque,  d'une 
densite  bien  superieure  aux  parties  avoisinantes  et  faisant  partie 
des  circonvolutions.  II  s'agit,  en  tin  mot  d'une  sorte  de  sclerose 
hypertrophique  de  portions  plus  ou  moins  grandes  des  circonvolu- 
tions."!) 

Ohne  Zweifel  sind  solche  Formen  schon  früher  beobachtet 
worden.  So  erwähnt  besonders  Virchow^)  das  Vorkommen  von 
partiellen  Sklerosen  in  der  Hirnrinde,  sog.  Skieromen,  womit  nach 
allem  zu  urteilen  u.  a.  auch  auf  Fälle  von  „Sclerose  tubereuse" 
abgezielt  wird. 

Kurz  vor  Bournevil  le  berichtete  Hartdegen^)  eingehend 
über  eine  Affektion,  „eine  multiple  Verhärtung  des  Grosshirns", 
in  der  mit  Bestimmtheit  ein  Fall  von  „Sclerose  tubereuse**  zu 
erkennen  ist.  Seine  Arbeit  verdient  ein  hohes  Interesse  wegen 
einer  genauen  mikroskopischen  Untersuchung,  die  sie  zugleich 
bietet.  Grerade  diese  ermöglicht  eö,  die  Art  der  in  Frage  «stehenden 
Affektion  zu  beurteilen,  und  zudem  liefert  sie  einen  wertvollen 
Beitrag  zur  Kenntnis  der  Histologie  der  tuberösen  Sklerose  über- 
haupt. 

1)  Bourneville:  Contribution  ä  Tötude  de  Tidiotie.  —  Sclerose 
tub^reuse  des  circonvolutions  cerebrales:  idiotie  et  Epilepsie  Mmi- 
plegique.  —  Archives  de  Neurologie,  1880.    T.  I.  pag.  87. 

2)  Virchow:  Die  krankhaften  Geschwülste.  1864—1865.  II. 
pag.    136. 

8)  Hartdegen:  Ein  Fall  von  multipler  Verhärtung  des  Gross- 
hirns nebst  histologisch  eigenartigen  harten  Geschwülsten  der  Seiten- 
ventrikel (Glioma  gangliocellulare)  bei  Neugeborenen.  —  Arch.  f.  Psy- 
chiatrie   1880.    Bd.   XI.    H.    1. 
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Doch  Bournevilles  Definition  ist  treffend  und  erschöpfend, 
ihre  Form  konzis  und  elegant.  Auch  klinisch  hatte  er  den  Pa- 
tienten beobachtet.  Innerhalb  weniger  Jahre  werden  von  ihm  und 
seinen  Schülern  neue  Fälle  veröffentlicht.  So  steht  die  fragliche 
Affektion  bald  als  eine  für  sich  abgegrenzte  Form  da,  und 
Bourneville   wird   als   ihr  grundlegender  Forscher  genannt. 

Der  Diagnose  „Sclerose  tubereuse"  begegnen  wir  danach  hie 
und  da  in  der  Literatur,  eigentlich  aber  recht  selten.  Indessen 
ist  hierbei  zu  beachten,  dass  von  Rechts  wegen  hierhergehörige 
Fälle  auch  unter  andern  Diagnosen  publiziert  erscheinen.  Die  be- 
treffenden Autoren  haben  nämlich  teilweise  auf  Grund  gewisser 
Verschiedenheiten  zwischen  ihren  Fällen  und  deneu  Bournevil- 
les —  Verschiedenheiten,  die  die  spätere  Anschauung  als  unwesent- 
lich erkann.t  hat  —  dieselben  nicht  unter  die  Diagnose  „Sclerose 
tubereuse''  einrangieren  zu  dürfen  geglaubt ;  teils  haben  sie  —  und 
das  ist  bei  weitem  das  gewöhnlidiere  —  offenbar  Bournevilles 
Arbeiten  nicht  gekannt  oder  wenigstens  keinen  Zusammenhang 
zwischen  seinen  und  ihren  eignen  Fällen  geahnt.*)  Auch  die  Ge- 
samtzahl dieser  Fälle  ist  wenig  bedeutend  und  ändert  nichts  an 
der  Tatsache,  dass  die  tuberöse  Sklerose  eine  seltene  Affektion  ist.*) 


*)  Dass  eine  solche  Unkenntnis  früher,  wo  nur  vereinzelte  Fälle 
von  tuberöser  Sklerose  und  zwar  fast  ausschliesslich  von  einer  — 
Bournevilles  —  Seite  publiziert  waren,  vorkommt,  ist  ja  nicht  zu 
verwundern.  Erstaunlich  ist  dagegen,  dass  noch  1904  ein  Fall  (von 
Stertz:  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  multiplen  kongenitalen  Glio- 
matose.  —  Beiträge  zur  path.  Anatomie  und  zur  allg.  Path.  Bd. 
XXXVI  H.  1)  veröffentlicht  werden  konnte,  dessen  Uebereinstimmung 
mit  denen  Bournevilles  unwidersprechlich  ist,  während  der  Autor 
weder  von  Bourneville  noch  von  dessen  ,, Sclerose  tubereuse"  eine 
Ahnung  zu  haben  scheint.  Hätte  Stertz  hiervon  Notiz  genommen, 
hätte  er  sich  wenigstens  einige  der  Fragen  sparen  können,  mit  denen 
er   seinen   Artikel   beschliesst. 

5)  Sailer  (The  Journal  of  Nervous  and  Mental  Disease.  Vol. 
XXV,  1898 :  Hypertrophie  nodular  gliosis)  und  P  e  1 1  i  z  z  i  (Studii  clinici 
ed  anatomo-patologici  sull*  Idiozia.  1901)  haben  jeder  eine  Zusammen- 
stellung früher  in  der  Literatur  mitgeteilter  Fälle,  die  nach  ihrer 
Ansicht  tuberöse  Sklerose  repräsentierten,  geliefert.  Pellizzi  bringt 
es  dabei  auf  26  und  scheint  seine  Auswahl  mit  sicherem  Urteil  und 
Kritik  getroffen  zu  haben.  S  a  i  1  e  r  s  Zusammenstellung  hat  er  recht 
gründlich   revidiert. 

Da  indessen  die  Angaben,  zumal  was  die  mikroskopische  Unter- 
suchung anbelangt,  häufig  mangelhaft  sind,  und  es  daher  bisweilen 
schwierig  ist  zu  entscheiden,  ob  man  einen  Fall  von  tuberöser  Skle- 
rose vor  sich  hat  oder  nicht,  verzichte  ich  auf  jeden  Versuch  näher 
festzustellen,  ob  und  in  welcher  Hinsicht  diese  Zusammenstellungen 
möglicherweise  revisionsbedürftig  sind.  Ebensowenig  halte  ich  es  für 
erforderlich,  hier  die  Fälle  noch  einmal  aufzuzählen  und  vollständige 
Referats  der  von  den  betr.  Forschern  herangezogenen  Arbeiten  zu  geben. 

Nach  Pellizzi  sind,  soviel  ich  sehe,  noch  weitere  9  Fälle  ver- 
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Von  den  Arbeiten,  die  uns  Beiträge  zur  Kenntnis  der  tuberösen 
Sklerose  geliefert  haben,  sind  die  meisten  ziemlich  kurz.  In  makro- 
skopischer Hinsicht  haben  sie  zu  dem,  was  Bourneville  be- 
reits gesagt  bat,  wenig  Neues  hinzuzufügen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  fehlt  mitunter  vollständig 
und  ist,  wo  man  eine  antrifft,  nicht  selten  recht  flüchtig.  Aus 
allen  ergibt  sich  jedoch  als  das  für  die  Histologie  der  sklerotischen 
Herde-  Charakteristische  ein  dichtes  Gliagewebe  und  eine  be- 
deutende Verminderung  der  Nervenelemente;  mehrere  Autoren 
haben  ausserdem  in  diesen  Herden  grosse  atypisch  gestaltete  Zellen 
gefunden. 

Die  Auf fassimg  von  der  Pathogenese  der  tuberösen  Sklerose 
—  inkl.  der  Pathogenese  von  Affektionen,  die  von  ihren  Unter- 
suchem  ursprünglich  anders  diagnostiziert,  aber  später  als  der 
genannten  Krankheitsform  angehörig  erkannt  worden  —  ist  recht 
wechselnd  gewesen.  Erwähnen  wir  bloss,  dass  Hartdegen  sich 
für  einen  tumorartigen  imd  Bourneville  für  einen  entzünd- 
lichen Prozess  aussprach,  so  haben  wir  die  Pole  fixiert,  um  welche 
sich  die  Ansichten  früher  gruppierten.  Später  hat  man  von  dem 
entzündlichen  Standpunkt  Abstand  genommen  und  auch  die  Ge- 
schwulsthypothese in  der  Hauptsache  aufgegeben  oder  wenigstens 
wesentlich  modifiziert. 

Pellizzi«)  hält  nämlich  dafür,  dass  die  tuberöse  Sklerose 
als  eine  Missbildung,  als  das  Besultat  einer  Entwicklungshemmung 
aufzufassen  sei.  Gegen  diese  Anschauung  ist  später  kaum  ernst- 
licher Opposition  gemacht  worden.  Wäre  aber  auch  hiermit  die 
Hauptfrage  hinsichtlich  der  Pathogenese  der  tuberösen  Sklerose 
gelöst,  so  unterliegen  doch  noch  Einzelheiten  in  vielen  Beziehungen 
der  Debatte;  zum  Teil  sind  dieselben  verschiedenartig  gedeutet, 
zum  Teil  noch  vollständig  unerklärt. 


Mit  tuberöser  Sklerose  in  der  Hirnrinde  sind  oft  kleinere 
tumorartige  Prominenzen  in  den  Ventrikeln  kombiniert  vorge- 
kommen. ' 

Auch  in  andern  Organen  sind  verschiedene  Anomalien  beob- 
achtet worden,  unter  denen  vor  allem  Nierentumoren  zu  nennen  sind. 


öffentlicht  worden.  Da  indes  P  e  r  u  s  i  n  i  (Monatsschrift  für  Psychiatrie 
und  Neurologie,  Bd.  XVII.  1905.  H.  2,  3,  4:  Ueber  einen  Fall  von 
Sclerosis  tuberosa  hypertroph ica)  8  von  denselben  wiedergibt,  will  ich 
mich  nicht  durch  ein  abermaliges  Referat  einer  Wiederholung  schuldig, 
machen.  Der  9.  Fall  ist  der  in  der  vorhergehenden  Fussnote  erwähnte. 
Ich  beschränke  mich  darauf,  im  Verlauf  der  Arbeit  zu  berücksichtigen 
und  anzuführen,  was  mir  für  meine  Darstellung  notwendig  erscheint. 
8)  Loc.  cit.  5. 
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Das  klinische  Bild  der  Affektion  findet  man  im  zweiten  TeD 
des  Titels  von  Bournevilles  erster  Arbeit'):  „Idiotie  et  epi- 
lepsie "  zum  Ausdruck  gebracht.  Idiotie  —  bezw.  Im- 
bezillität —  und  Epilepsie,  das  sind  die  Grundzüge  der  Krankheit. 
Meistens  kommen  beide  zusammen  vor,  nur  ausnahmsweise  gelangt 
nur  das  eine  zur  Beobachtung. 

Die  Frage  nach  der  Aetiologie  der  tuberösen  Sklerose  ist 
energisch  diskutiert  worden.  Um  die  Lösung  zu  finden,  hat  man 
zu  den  verschiedensten  Erklärungsgründen  seine  Zuflucht  ge- 
nommen: zu  Syphilis,  Alkohol  und  andern  In,toxikationen,  Infek- 
tionen, physischen  und  psychischen  Traumen  —  manche  von  diesen 
Noxen  entweder  vererbt  oder  erworben.  Da  man  indes  keinem 
dieser  Faktoren  Allgemeingültigkeit  hat  beimessen  können,  ist 
man  schliesslich  auf  einen  allgemeinem  zusammenfassenden  Begriff 
rekurriert:  auf  die  psychopatische  Belastung. 


Eigene  Untersuchung. 

Ich  gehe  nunmehr  zur  Schilderung  eines  Falles  über,  der, 
wie  wir  sehen  werden,  unter  Bournevilles  Diagnose: 
Sclerose  tubereuse   zu  beziehen  ist. 

Anamnese  (Angaben  der  Mutter).  J.  B.  S.,  geboren  13.  Jan. 
1888.  Vater  Arbeiter,  zirka  65  Jahre.  Lues  und  Alkoholmissbrauch 
werden  verneint;  auch  sollen  keine  besonderen  anderen  Krankheiten 
vorgekommen  sein.  Mutter  gesund,  63  Jahre  alt;  hat  sich  im  all- 
gemeinen einer  guten  Gesundheit  erfreut.  Soll  mit  ungefähr  12  Jahren 
die  Masern  gehabt  haben,  dann  abermals  „dieselbe  Krankheit", 
durch  „Fieber  und  Ausschlag  über  den  glänzen  Körper"  charak- 
terisiert mit  20  Jahren  und  später  ein  ähnliches  Leiden  in  einem 
Alter  von  23  Jahren.  22  Jahre  alt,  verheiratete  sie  sich..  Einige 
Monate  danach  wurde  ein  ausgetragenes  Kind  geboren;  drei  Jahre 
später  wieder  ein  Kind,  welches  nach  ein  p^r  Monaten  starb.  Danach 
weiter  7  Kinder;  ausserdem  eine  Frühgeburt  zwischen  dem  3.  und 
4.  Kind.  J.  B.  S.  war  ein  Knabe,  alle  übrigen  Kinder  waren  (Mädchen. 
Von  den  Kindern  leben  das  1.,  3.,  4.  und  5.,  sind  schwächlich,  sonst 
aber  gesund.  Die  übrigen  starben  in  frühem  Alter  an  verschiedenen 
Krankheiten,  ausser  dem  genannten  J.  £.  S.,  dem  8.  in  der  Reihe, 
der  ein  Alter  von  15  Jahren  erreichte.  (Siehe  unten!)  Das  9.  litt 
an  Hydrocephalus  (vom  Arzt  konstatiert).  Sämtliche  Kinder  wurden 
von  der  Mutter  gestillt.  —  In  hereditärer  Hinsieht  sonst  nichts  Be- 
merkenswertes. 

^  Die  Geburt  des  J.  B.  S.  erfolgte  zu  normaler  Zeit,  ging  spontan 
vonstatten  und  bot  auch  im  übrigen  nichts  Bemerkenswertes  dar. 
Die  Mutter  ist,  wie  sie  versichert,  während  der  Schwangerschaft  voll- 
kommen gesund  und  keinen  äusseren  physischen  oder  psychischen 
Einwirkungen  ungewöhnlicher  Art  ausgesetzt  gewesen. 

Der    Knabe   war   von   gewöhnlichem    Bau    und   Aussehen;    wurde 

')  Loc.  cit.  1. 
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zirka  2  Jahre  lang  von  der  Mutter  gestillt.  Zur  gewöhnlichen  Zeit 
bekam  er  Zähne,  lernte  gehen  und  sprechen.  Er  war  lebhaft,  schien 
eine  in  jeder  Hinsicht  normale  Entwicklung  zu  versprechen  und  geistig 
sogar    besser   ausgerüstet   zu   sein   als   die   Geschwister. 

Als  er  2  Jahre  2  Monate  alt  war,  ereignete  sich  ein  Vorfall,  der 
eine  entschiedene  Veränderung  im  Befinden  des  Knaben  herbeizuführen 
schien.  Er  lief  im  Spiele  auf  einen  Hund  zu,  welcher  in  demselben 
Augenblick  heftig  bellend  aufsprang.  Der  Knabe  brach  hierbei  in 
iieftiges  Weinen  aus  und  wurde  blau  im  Gesicht.  (Von  diesem  Er- 
eignis  datiert  die  Mutter  die   Krankheit  ihres  Sohnes.) 

Die  Heiterkeit  und  Lebhaftigkeit  im  Wesen  des  Kindes  begann 
zu  verschwinden  und  machte  nach  und  nach  einer  gewissen,  stoss- 
weise  durch  eine  mit  der  Zeit  zunehmende  Reizbarkeit  unterbrochenen 
Schlaffheit  Platz.  Einen  Monat  nach  der  Katastrophe  traten  krampf- 
artige Zuckungen  auf,  die  gewöhnlich  von  den  linksseitigen  Extremi- 
täten ausgingen  und  über  den  ganzen  Körper  sich  verbreiteten.  Diese 
Krampfanfälle  verliessen  den  Fat.  nicht  mehr.  Sie  scheinen  an- 
'  fangs  nicht  oder  wenigstens  nicht  vollkommen  epileptiform  gewesen 
zu  sein,  da  ein  herbeigerufener  Arzt  geäussert  haben  soll,  das  Kind 
leide  nicht  an  der  „fallenden  Sucht",  sondern  an  „Krampfkrankheit". 
Ein  gewisses  Vorempfinden  der  eintretenden  Anfälle  war  bei  dem  Fat. 
vorhanden:  mit  angstvollem  Gesichtsausdruck  pflegte  er  die  Hilfe 
der  Mutter  anzurufen. 

Auch  in  intellektueller  Hinsicht  macht  sich  eine  Veränderung 
bemerkbar.  Nicht  genug  damit,  dass  die  Entwicklung  ins  Stocken 
gerät  und  keine  neuen  Fortschritte  gemacht  werden:  es  tritt  eine 
Hemmung  ein;  bereits  eroberte  Gebiete   gehen  verloren. 

Die  Krankheit  schreitet  jetzt  mit  immer  schwereren  Symptomen 
weiter,  wenn  auch  zeitweilig  *von  längern  oder  kürzeren  Intervallen 
stationären  Befindens  unterbrochen.  Als  der  Knabe  10 — 12  Jahre  alt 
ist,  wird  seine  Gemütsverfassung  durch  Reizbarkeit  und  Mürrischkeit 
charakterisiert.  Die  Krampfanfälle  sind  heftiger  und  folgen  dichter 
aufeinander,  treffen  jedoch  selten  öfter  als  zweimal  täglich  ein;  der 
Wortvorrat  ist  stark  eingeschränkt,  nur  eine  geringe  Anzahl  sprach- 
licher Ausdrücke  ist  übrig.  Gesten  sind  nunmehr  die  hauptsächlichen 
Ausdrucksmittel  für  die  noch  vorhandenen,  ziemlich  wenigen,  elemen- 
taren Begriffe. 

Zu  dieser  Zeit  beginnt  sich  eine  Beschränkung  der  aktiven  Be- 
weglichkeit besonders  der  Unterextremitäten  geltend  zu  machen.  Fat. 
wird   häufig   von   Darmbeschwerden   geplagt. 

Mit  14  Jahren  wurde  der  Kranke  in  die  Krankenabteüung  des 
hiesigen  Armenhauses  aufgenommen,  wo  er  nach  einem  Aufenthalt 
von  etwas  über  einem  Jahr  am  29.  10.  1903  infolge  akuter  Enteritis 
verschied. 

Ueber  sein  Befinden  während  dieses  Aufenthaltes  hat  folgendes 
ermittelt  werden  können: 

Der  Knabe  ist  für  sein  Alter  körperlich  ziemlich  wohl  entwickelt. 
Das  Sprachvermögen  des  Fat.  beschränkte  sich  auf  mangelhafte  Arti- 
kulation einzelner  Wörter:  Mama,  Kaffee  usw.  Ein  erlöschendes 
Seelenleben  war  noch  in  einigen  elementaren  Aeusserungen  zu  ver- 
spüren: Fat.  schien  seine  Angehörigen  wiederzuerkennen  und  sogar 
eine  gewisse  Freude  über  den  Anblick  derselben  an  den  Tag  zu  legen. 

Beide  Unterextremitäten  waren  gelähmt  und  kontrakturiert ;  die 
Oberextremitäten  konnten  noch  etwas  bewegt  werden.  Krampf  Zuckungen  t 
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kamen  vor,  wobei  Pat.  das  Bewusstsein  verlor,  cyanotisch  im  Gesicht 
wurde  und  sich  in  die  Zunge  biss,  während  die  Arme  klonische  Be- 
wegpingen  ausführten. 

An   Blase   und  Darm   vollständige   Inkontinenz. 

Die  Diagnose  lautete :    Idiotia  et  epilepsia. 

Nekroskopie:  Die  Sektion  wurde  im  hiesigen  Pathologischen 
Institut  zirka  8  Stunden  post  mortem  ausgeführt.  Aus  dem  Protokoll 
sei  hier  folgendes  angeführt: 

Die  Leiche  ist  die  eines  stark  abgemagerten  Jünglings.  Die  Wirbel- 
säule ist  in  ihrem  ganzen  Umfang  ziemlich  stark  S-förmig  skoliotisch, 
ausserdem  im  Lumbaiteil  massig  lordotisch.  Die  Unterextremitäten 
sind  kontrakturiert,  in  den  Hüftgelenken  etwas,  in  den  Kniegelenken 
stark  flektiert,  so  dass  die  Fersen  die  Nates  berühren,  und  ausser- 
dem in  den  Hüftgelenken  adduziert,  so  dass  sich  die  Oberschenkel 
kreuzen.  Bei  der  äusseren  Besichtigung  ist  sonst  nichts  Auffallendes 
zu  beobachten. 

Cranium  stark  verdickt,  misst  bis  10  mm.  Diploe  stellenweise 
nicht  vorhanden.  Dura  mater  stellenweise  dem  Cranium  adhärent, 
nicht  erheblich  verdickt.  Pia  mater  von  gewöhnlicher  Dicke,  über- 
all leicht  abziehbar. 

Gewicht   des   Grosshirns   1110  gr. 

Au  der  Oberfläche  des  Gehirns  (Fig.  1)  treten  hier  und  da  durch 
ihre  helle,  fast  weissliche  Farbe  Partien  hervor,  die  etwas  über  die 
Umgebung  pi:ominieren  und  sich  bei  Palpation  beträchtlich  fester  an- 
fühlen  als   diese.    Hinsich ts   der  Form   lassen  sich    zwei   Haupttypen 


Fig.    1. 

unterscheiden:  teils  mehr  langgestreckte,  welche  Teile  von  Win- 
dungen darstellen,  deren  Dimensionen  sowohl  der  Höhe  als 
der  Breite  nach  dadurch  allerdings  etwas  vergrössert  werden,  welche 
aber  bezüglich  ihrer  topographischen  Lage  nicht  erwähnenswert  da- 
von beeinflusst  erscheinen;  —  teils  mehr  oder  minder  runde,  insel- 
förmige,  überall  oder  fast  überall  durch  Furchen  von  der 
Umgebung  abgegrenzte.  Die  Oberfläche  der  ersteren  ist  konvex  oder 
in  der  Mitte  etwas  abgeplattet,  überall  glatt.  An  den  letzteren  ist 
nicht  selten  eine  wallartige   Peripherie   zu   beobachten,   während   das        VjOOQIc 
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Zentrum  etwas  eingezogen  ist;  auch  bei  diesen  ist  die  Peripherie 
glatt,  während  im  Zentrum  kleinere  Faltenbildungen  und  Rauhigkeiten 
vorkommen  können.  In  der  Mitte  dieser  runden  Partien  ist  die  Kon- 
sistenz ausserordentlich  fest,  beinahe  knorpelig,  wovon  man  sich  beim 
Einschneiden  überzeugen  kann.  Ausserdem  gewahrt  man  beim  Pal- 
pieren eine  grössere  Anzahl  kleinerer  Härten,  wo  das  Auge  nichts 
entdeckt.  Die  Dimensionen  dieser  Herde  in  der  Hirnrinde  sind  höchst 
wechselnd,  übersteigen  jedoch  selten  3  cm,  einerlei  ob  man  bei  den 
langgestreckten  die  Länge  oder  bei  den  runden  den  Durchmesser  ins 
Auge  fasst. 

Im  übrigen  sind  die  Hirnhemisphären  symmetrisch  und  bieten 
weder  hinsichtlich  der  Grösse  noch  der  Form  Besonderheiten  dar. 

Auch  auf  der  Schnittfläche  weisen  die  harten  Partien  eine  deut- 
liche Abweichung  vom  normalen  Verhalten  auf:  man  kann  hier  nicht 
zwischen  grauer  und  weisser  Substanz  unterscheiden.  Die  oberfläch- 
lichen Partien  werden  von  einer  opaken  weisslich-grauen  Substanz 
gebildet,  die  sich  oft  weit  gegen  die  Basis  der  Windung  hinein  er- 
streckt und  mit  einer  oft  diffusen,  unregelmässigen  Grenze  in  die 
weisse  Substanz  übergeht.  Diese  Substanz  zeigt  auf  der  Schnittfläche 
bei  Palpation  ungefähr  dieselbe  feste  Konsistenz  wie  auf  der  freien, 
nach  aussen  gehenden  Fläche  der  Windung;  nach  innen  zu  erlangt 
sie  bisweilen  mehr  allmählich,  bisweilen  ziemlich  plötzlich  die  ge- 
wöhnliche Beschaffenheit  der  weissen  Substanz.  In  der  Regel  scheint 
der  oberste  Abschnitt  der  Windung  von  diesen  Veränderungen  be- 
troffen zu  sein,  während  die  Seitenpartien  unten  gegen  den  Boden 
der  Furchen  zu  wieder  ihr  normales  Aussehen  annehmen:  die  grau- 
weisse,  feste  Substanz  verschmälert  sich,  wird  dunkler  und  weniger 
fest  und  w^eicht  grauer  Rindensubstanz  von  gewöhnlicher  Beschaffen- 
heit. An  einzelnen  Stellen  sieht  man,  wie  sich  die  eben  beschriebene 
Substanz  bis  zur  Basis  der  Windung  hinab  erstreckt,  auch  den  Boden 
der  umgebenden  Furchen  bildet  und  sich  sogar  auf  die  angrenzende 
Windung  fortsetzt. 


Fig.    2. 

Solche  Herde  kommen  über  beide  Hemisphären  zerstreut  sowohl 
auf  deren  konvexen  und  basalen  als  medialen  Flächen,  sowohl  in 
ihren  vorderen  und  mittleren  als  hinteren  Teilen  vor.  (Fig.  1,  2,  3,  4, 
5).  Dass  einzelne  Windungen  oder  Loben  für  dieselben  mehr  prä- 
disponiert wären  als  andere,  scheint  aus  dem  Befund  nicht  hervor- 
zugehen. In  überwiegender  Zahl  gehören  sie  dem  langgestreckten 
Typus  an ;  dass  auch  Uebergangsf ormen  zwischen  den  beiden  erwähnten     ^ 
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Typen  anzutreffen  sind,  mag  hervorgehoben  werden.    Von  den  runden, 
scharfer   begrenzten   Formen  kommen   nur   wenige   vor. 

In  den  Seitenventrikeln  findet  sich  eine  geringere  Menge  klarer 
seröser  Flüssigkeit.    An  ihren  Wänden,  besonders  den  Nuclei  caudati, 


Fig.  4. 


Fig.  5. 


zeigen  sich  in  begrenzter  Anzahl  Unebenheiten  von  verschiedener  Form 
und  Grösse.  Während  die  Mehrzahl  ziemlich  rund  ist,  sind  auch 
kegel-,  wulst-  und  bandförmige  zu  beobachten;  sie  sind  alle  ziem- 
lich breitbasig.  Die  kleineren  sind  ungefähr  stecknadelkopfgross;  die 
grösste  (Fig.  6),  am  vordem  Teil  des  Bodens  des  rechten  Ventrikels, 
am  Nucleus  candatus  gelegen,  erreicht  die  Grösse  einer  kleineren 
Homön,  Arbeiten  a.  d.  Path.  Institut  d.  Univ.  Helsingfors.    «d.  I,  H.  3.  29  izeo  by 
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Haselnuss.  Die  Konsistenz  aller  dieser  Prominenzen  ist  überaus  fest; 
die  Oberfläche  ist  glatt,  perlmutterglänzend.  —  Das  Ventrikelependym 
ist  im  übrigen  glatt. 

Die  Hirnsubstanz  massig  blutpunktiert,  scheint  im  ganzen  von 
etwas  festerer  Konsistenz  zu  sein  als  gewöhnlich. 

Die  Gefässe  an  der  Hirnbasis  dünn  und  glatt,  lassen  nichts  Be- 
merkenswertes  erkennen. 

Das  Kleinhirn  von  gewöhnlicher  Grösse  und  Form,  weist  nichts 
Aussergew  öhnliches   auf. 

Ependym   des   4.  Ventrikels  glatt. 

Am  untern  Teil  des  4.  Ventrikels,  wo  der  linke  GoUsche  Strang 
in  die  Clava  übergeht,  erscheint  eine  kleinere  Erhöhung  von  ziemlich 
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Fig.  6. 
Der  vordere  Teil  des  r.  Seiten- 
ventrikels von  oben.  Natürl.  Grösse. 
N.  c.  =  Nucleus  caudatus. 

T.  =  tumorartige  Bildung   (Vgl. 

pag.  443). 
V.  =  Vorderhorn     des     Seiten- 
ventrikels. 
Q.  c.  c.  =  Genu  corporus  callosi. 


Fig.  7. 
Horizontalschnitt  durch  die  Basal- 
ganglien  der  r.  Seite,  dicht  unter  dem 
Foramen  Monroi.     Weigerts  Mark- 
scheidenfärbung. NatürHche  Grösse 
N.  c.  =  Nucleus  caudatus. 
Th.  =  Thalamus  opticus. 
N.  1.  =  Nucleus  lentiformis. 
T.  =  Tumorartige   Bildung  (Vgl. 
pag.  443  u.  Fig.  6). 
C.  i.  =  Capsula  interna. 


halbrunder  Form  und  derselben  Konsistenz  und  demselben  Perlmutter- 
glanz wie  die  Prominenzen  in  den  Seitenventrikeln.  Im  übrigen  weist 
weder  die  Pons  noch  die  MeduUa  oblongata  etwas  Bemerkenswertes  auf. 

Die  Medulla  spinalis  und  ihre  Häute  geben  zu  keinen  besondern 
Bemerkungen  Anlas  s. 

Das  Herz  ist  fest.  Der  rechte  Ventrikel  leer,  in  den  übrigen 
Höhlen  teils  flüssiges,  teils  koaguliertes  Blut.  Endokard  und  Val- 
veln  glatt.    Muskulatur  von  blas s braunroter  Färbung. 

Lungen  überall  weich,  elastisch,   lufthaltig. 

Leber  etwas  schlaff,  von  gewöhnlicher  Grösse,  Oberfläche  glatt, 
Schnittfläche   braunrot,    Zeichnung   der   Acini   deutlich. 

Milz   von  gewöhnlicher  Grösse  und   Konsistenz. 

Nieren  von  gewöhnlicher  Grösse  und  Konsistenz.  Kapseln  leicht 
abhebbar.    Schnittfläche  graurot.    Struktur  deutlich. 
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Im  Magen  etwas  schleimiger  Inhalt;  Schleimhaut  glatt.  —  In 
den  Därmen  dünnflüssiger  schleimiger  Inhalt.  Schleimhaut  im  untern 
Teil  des  Ileums  injiziert.  Solitärfollikel  und  Pe  versehe  Plaques 
stark   geschwollen. 

Obduktionsdiagnose:  Sclerosis  tuberosa  cere- 
bri.    Enteritis  follicularis   acuta. 


Bevor  ich  weitergehe,  will  ich  die  makroskopische  Schilderung 
des  Gehirns  mit  der  Beschreibung  einiger  Erscheinungen  komplettieren, 
die  bei  eingehenderer  Betrachtung  des  gehärteten  Materials  zu  Gesicht 
kommen. 

So  wurden  im  linken  Occipitallappen,  wo  Verhärtungen  von  der 
oben  beschriebenen  Beschaffenheit  vorkommen,  in  dessen  Inneren  zwei 
kleinere    cystenartige    Höhlungen   konstatiert.     (Fig.    8,    I.) 


-  R 


Fig.  8. 
I,  II,  III  =  Schnitte  des  1.  Occipitallobus. 
IV  =  Schnitt    des   r.    Frontallobus.      (Vergl.  pag.  446) 
Weigerts  Markscheidenfärbung.       Natürl.  Grösse. 
Cu.  =  Cuneus. 
Praecu.  =  Praecuneus. 
Clc.  =  Fissura  calcarina. 
V.  =  Hinterhorn  des  Seitenventrikels, 
elf.  =  S Ulcus  olfactorius. 
C.  =  Cystischer  Hohlraum. 
H.  ^  streifenförmige  \  jjerde 


H.j  =  punktförmige 

An  nach  Müller  gehärtetem  Material  lässt  sich  die  Lage  und 
Verbreitung  der  Rindenherde  mit  Vorteil  studieren:  ihre  durch  diese 
Härtung  hervorgerufene  hellere  Farbe  kontrastiert  deutlich  gegen  die    ^^  ^ 
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dunklere  der  weissen  Substanz.  Es  wird  aber  an  diesem  Material 
ausser  den  Rindenherden  noch  etwas  anderes  sichtbar.  Innen  in  der 
hier  dunkel  tingierten  weissen  Substanz,  sowohl  in  den  Windungen 
in  der  Nähe  der  Rindenherde  als  weiter  davon  entfernt  bis  ins  Zen- 
trum semiovale  nimmt  man  Flecken  und  Streifen  wahr,  die  mit  der- 
selben heilem  Farbe  gezeichnet  sind  wie  die  erwähnten  Herde. 


Fig.    9. 

I  =  Schnitt  des  1.  Parle!  allobua. 

II,  IV,  V  =  Schnitte  des  r.  Frontallobus. 

III  =  Schnitt  des  r.  Occipitallobus.  (Vgl.  pag.  453).  Weigerts  Markscheiden- 

färbung. 
V.  =  Seitenventrikel. 
N.  c.  =  Nucleus  caudatus. 
C.  c.  =  Corpus  callosum. 
Cr.  =^  Corona  radiata. 

Ca.  =  sklerosierte  Windung  (Vgl.  Fig.  1,  der  hintere  runde  Herd). 
R.  =  Rindenherd  mit  radiärer  Ausbreitung.     (Vgl   pag.  453). 
S.  =  streifenförmiger  Herd.    (Vgl.  pag.  456). 
H.  =   Herd  in  der  Nähe  des  Nucleus  caudatus.    (Vgl.  pag.  456). 
olf.   -  Sailcus  olf.     (Vgl.  pag.  454). 


Noch  deutlicher  zeigen  sich  diese  Erscheinungen  an  Schnitten, 
die  nach  Weigerts  Methode  zur  Markscheidenfärbung  gefärbt  sind. 
Man  findet  hier  ganze  Windungen  ihrer  gewöhnlich  weissen  Sub- 
stanz beraubt  oder  die  letztere  in  hohem  Grade  reduziert  (Fig.  8,  I, 
Fig.  9,  I,  V) ;  dem  entsprechen  die  prominierenden  Härten,  die  auf 
der  äusseren  Oberfläche  des  Gehirns  hervortreven.  Wir  sehen  andere 
Windungen  nur  teilweise  auf  diese  Weise  verändert,  so  dass  sich  z.  B. 
ein  schmaler  heller  Streifen,  der  sich  von  der  Rinde  nach  innen 
erstreckt,  die  alterierte  Partie  kennzeichnet  (Fig.  9,  III) ;  ich  )iabe 
gefunden,    dass    solchen    Streifen    mehrfach    die    kleinen   Härten   ent- 
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sprechen,  die  auf  der  Oberfläche  des  Gehirns  wohl  gefühlt,  aber  nicht 
gesehen  werden  konnten.  In  der  weissen  Substanz  kommen  ferner 
völlig  freistehend  Streifen  und  Flecken,  teils  in  der  Nähe  der 
Rinde,  teils  mitten  in  der  weissen  Substanz  (Fig.  8,  II,  III,  IV;^-Fig. 
9,   II),  teils  auch  in  der  Nähe  der  Ventrikel  vor  (Fig.   9,   V). 

Mikroskopische  Untersachimg. 

Das  Material  wurde  teils  in  Müllersoher  Lösung,  teils  in  10  o/o 
Formol  und  teils  in  96  ^^'o  Alkohol  gehärtet.  Zur  Einbettung 
ist  fast  ausschliesslich  Gelloidin  verwandt  worden. 

Um  die  verschiedenartigen,  zum  Teil  überaus  eigentümlichen 
Bildungen,  die  bei  den  mikroskopischen  Untersuchungen  zu 
Gesicht  kamen,  mit  grösstmöglichem  Erfolg  studieren  zu 
können,  habe  ich,  ausser  dass  ich  mir  Uebersichtsbilder  nach 
van  Gieson,  und  auch  mit  Eisenhämatoxylin  (Heiden- 
hain)  und  Hämatein  (Hansen),  beide  in  Kombination 
mit  van  Gieson,  herstellte,  auch  Bilder  mit  soweit  wie  möglich 
elektiver  Färbung  der  resp.  vorkommenden  Gewebeelemente  zu- 
stande zu  bringen  versucht.  Die  Zellfärbung  wurde  nach  N  i  s  s  1 , 
mit  Unnas  Polychrom-Methylenblau,  mit  Thionin,  mit  Toluidin  tmd 
nach  Kron  thals  Methode  ausgeführt.  Zur  Färbung  der  Myelin- 
scheiden wurde  Weigerts  Hämatoxylinmethode  angewandt.  Die 
spezielle  Achsenzylinderfärbung  wurde  nach  Mallory, 
Kaplan!)  und  Chilesott i»)  versucht.  Elektive  Gliafärbung 
schliesslich  wurde  nach  Weigerts  originaler  und  der  von 
B  e  n  d  a  modifizierten  Methode  ausgeführt. 

Die  Eindenherde.*) 

Was  uns  bei  der  Mehrzahl  dieser  Herde  sofort  in  die  Augen 
fällt,  ist  eine  ausserordentlich  starke  Gliavermehrung  und  eine 
ebenso  deutliche  Verminderung  der  Nervenelemente,  Zellen  und 
Fasern.  Aber  neben  diesen  Erscheinungen  begegnen  uns,  wenigstens 
in  einem  grossen  Teil  der  Herde,  nahe  an  der  Oberfläche  gelegene 
seltsame,  in  ihrer  Form  an  Büschel  erinnernde  faserige  Bildungen ; 
weiter  nach  innen  zu  kommen  eigentümliche,  ausserordentlich 
grosse,  mit  reichlichem  Protoplasma  versehene  Zellen  vor. 

Will  man  einen  solchen  Herd  im  Detail  studieren,  tut  man 
vielleicht  am  besten,  bei  dessen  einem  Band,  d.  h.  auf  der  Grenze 
zwischen  normalem*)  und  pathologisch  verändertem  Gewebe  zu 


1)  Kaplan:  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  des  Nervensystems.  Arch. 
für    Psych,    und   Nervenkrankheiten.     Bd.    XXXV,    1902.    p.    825. 

*)  Chilesotti:  Eine  Carminfärbung  der  Achsenzylinder. 
Centralblatt  f.  allg.  Path.  und  path.  Anat.    Bd.  XIII,   1902.  pag.  163. 

*)  Ich  nenne  so  sämtliche  Ilerde,  die  sich  bis  zur  Oberfläche 
einer   Windung  erstrecken. 

*)   D.   h.  wenigstens   scheinbar   normalem.    Siehe  unten    oag.    19. 
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beginnen.  Man  konstatiert  da  als  erstee  Zeichen  einer  Verändenmg 
eine  leichte  Vermehrung  der  Glia,  am  deutlichsten  nahe  unter 
der  Oberfläche  l)emerkbar,  wo  man  ein  bald  recht  dichtes  eubpiales 
Netz  von  hauptsächlich  tangentiellen,  d.  h.  der  Oberfläche  parallel 
verlaufenden  oder  schwach  schräg-tangentiellen  Fibern  vorfindet. 

Ungefähi*  gleichzeitig  mit  diesen  gliösen  Erscheinungen  treten 
auch  Veränderungen  der  Nervenelemente  auf.  Unter  den  Pyra- 
midenzellen werden  solche  beobachtet,  die  nicht  regelrecht,  d.  h. 
mit  den  Spitzen  rechtwinklig  zur  Oberfläche  gerichtet  sind,  son- 
dern mehr  oder  weniger  schief  nach  der  einen  oder  anderen  Seite 
deuten.  Alsbald  ist  auch  eine  Störung  in  der  gegenseitigen  An- 
ordnung der  Zellen  wahrzunehmen,  indem  Pyramidenzellen  von 
verschiedener  Grösse  und  polymorphe  Zellen  nicht  mehr  in  ihren 
betreffenden  Sdiichten  angetroffen  werden,  sondern  um  einander 
verlagert  erscheinen,  eine  Störung,  die  immer  durchgreifender  wird, 
je  mehr  man  sich  dem  Zentrum  des  Herdes  nähert.  Mittlerweile 
hat  auch  die  Dicke  der  Einde  zugenommen  —  denn  von  einer 
Rinde  kann  man  wohl  noch  sprechen  —  indem  die  Grenze  jgegen 
die  weisse  Substanz  nach  innen  zu  verlegt  worden  ist.  Gleichzeitig 
mit  diesen  Veränderungen  treten  noch  andere,  solche  der  Zellen 
zutage.  Wir  können  nämlich  eine  numerische  Verminderung  der 
Zellen  konstatieren,  eine  Verminderung,  die  mit  der  Verteilung 
der  Zellen  auf  eine  dickere  Binde  nicht  gleichbedeutend,  also  nicht 
scheinbar,  sondern  wirklich  ist,  und  in  einem  immer  spärlicher 
werdenden  Vorkommen,  besonders  der  grossen  Pyramidenzellen 
resultiert,  die  alsbald  vollständig  fehlen  können. 

Eine  genauere  Betrachtung  der  einzelnen  Zellen  lässt  oft 
Degenerationszeichen  von  verschiedener  Art  erkennen.  Manche 
haben  unregelmässige  Konturen,  geschlängelte  Ausläufer  und 
machen  häufig  als  Ganzes  den  Eindruck,  als  seien  sie  atrophiert. 
Bei  andern  ist  das  Protoplasma  feinkörnig  oder  ziemlich  homogen, 
nur  schwach  gefärbt.  Der  Kern  ist  oft  exzentrisch  gelegen,  seiner 
Form  nach  unregelmässig  und  bisweilen  stark  tingiert. 

Indessen  haben  —  bald  etwas  früher,  bald  etwas  später,  in 
manchen  kleineren  Herden  gar  nicht  —  neue  Elemente  aufzutreten 
begonnen.  Wir  entdecken  nämlich  hie  und  da  zwischen  den  übrigen 
Zellen  solche  von  ganz  eigenartiger  Beschaffenheit.  (Taf.  XXI 
Fig.  1—10.  Taf.  XXII  Fig.  12—14.)  Gross  sind  sie  alle,  so  gross 
wie  die  Be  t  z  sehen  „Riesenpyramiden"  oder  grösser;  in  ihrer  Form 
sind  sie  dagegen  überaus  wechselnd:  kreisrund,  oval,  breit  und 
schmal  bipolar  usw.  Alle  besitzen  sie  reichliches  Protoplasma, 
das  meistens  homogen  oder  feingranuliert  ist,  bei  nur  wenigen 
sind  an  die  N  i  s  s  1  sehen  Körperchen  erinnernde  Bildungen  zu  er- 
blicken.   Bei  manchen  ist  das  Protoplasma  von  Vakuolen  durch- 
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setzt,  bei  andern  ist  es  wie  gesohrumpft;  diese  Veränderungen 
sind  jedoch  nur  bei  einer  Minderzahl  von  Zellen  zu  beobachten. 
Die  2^11rander  sind  mitunter  scharf,  öfter  diffus,  gleichsam  ge- 
franst. Ausläufer  kommen  bei  manchen  2^11en  vor,  fehlen  bei 
andern;  wo  sie  vorhanden  sind,  sind  sie  grob,  oft  geschlängelt. 

Bei  einem  Teil  dieser  Zellen  (Taf.  XX  Fig.  3.  Taf.  XXI 
Fig.  8)  empfängt  man  beim  ersten  Anblick  den  Eindruck,  als 
setzte  sich  das  Protoplajsma  direkt  in  die  umgebende  Gliaschicht 
hinein  fort.  Da  dieses  Verhalten,  wenn  es  wirklich  statt- 
hätte, offenbar  für  die  Glianatur  dieser  Zellen  beweisend  wäre, 
und  dies,  wie  wir  später  sehen  werden,  von  nicht  geringer  Be- 
deutung für  die  Auffassung  des  Falles  wäre,  habe  ich  diesem 
Umstand  besondere  Beachtung  geschenkt.  Zu  wiederholten  Malen 
habe  ich  mich  dabei  an  der  Hand  von  Serienschnitten  überzeugen 
können,  dass  es  sich  nicht  um  Gliafäden  in  demselben  Niveau  ,^^ie 
die  Zellen,  sondern  um  solche  in  einem  niedrigem  gehandelt  hat: 
zwei  dieser  vermeintlichen  Gliavorsprünge,  die  von  diametral  ent- 
gegengesetzten Punkten  der  Zellperipherie  auszugehen  schienen, 
haben  sich  als  Teile  ein  und  desselben  unter  der  Zelle  rver- 
laufenden  Fadens  herausgestellt.  Oefters  dürften  auch 
Schrumpfungsprozesse  die  Ursache  eines  solchen  scheinbaren  Zu- 
sammenhangs abgegeben  haben :  da  die  Zellkontur  dadurch  zackig 
geworden,  sind  die  Zacken  in  intimerer  Berührung'  mit  der  um- 
gebenden Glia  geblieben  als  die  zwischenliegenden,  durch  stärkere 
Betraktion  entstandenen  Buchten,  und  das  Besultat  imponiert  als 
kegelförmige  Protoplasmavorsprünge  mit  von  denselben  ausstrah- 
lenden Gliafäden.  Durchaus  dieselbe  Illusion  erhält  man  auch 
von  mehreren  der  Zellen,  deren  Bänder  zerfetzt  sind,  indem  sich 
bisweilen  auf  Grund  des  betreffenden  vorliegenden  Bildes,  in  wel- 
chem die  Protoplasmafransen  und  die  Gliafäden  oft  gleiche  Rich- 
timg halten,  in  keiner  Weise  entscheiden  lässt,  ob  ein  Zusammen- 
hang zwischen  diesen  existiert  oder  nicht.  In  noch  anderen  Fällen 
kann  Fibrin  ausstrahlende  Gliafäden  simulieren.  Je  eingehender 
ich  jedoch  das  Verhalten  untersucht  habe,  in  desto  höherem  Grade 
bin  ich  davon  überzeugt  worden,  dass  ein  direkter  Zusammen- 
hang zwischen  dem  Protoplasma  dieser  Zellen  und  den  Gliafasern 
nicht  existiert. 

Viele  Zellen  sind  zwei-  oder  dreikemig.  Die  Kerne  zeigen 
sehr  wechselnde  Beschaffenheit.  Manche  haben  ein  Kemkörper- 
chen,  andere  zwei,  noch  andere  scheinen  gar  keins  zu  besitzen. 
Die  Form  ist  mehrenteils  imregelmässig  mit  kreis-,  oval-  und 
nierenförmigem  Grundtypus.  Die  Grösse  des  Kerns  ist  oft  enorm, 
dem  Protoplasma  proportional;  runde  Kerne  mit  einem  Durch- 
messer von  15  fi,  ovale  mit  einer  Länge  von  18  fi  sind  anzutreffen. 
Auch  Doppelkeme  kommen  vor.  Auch  finden  sich  sanduhrförmige 
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Zellen,  bei  denen  das  Protoplasma  in  Teilung  begriffen  zu  sein 
scheint.  Kemteilungsfiguren,  oder  Residuen '  von  solchen,  sind 
nirgends  zu  beobachten. 

Wenn  auch  die  Mehrzahl  dieser  Zellen  somit  unwidersprech- 
lich  atypisch  erscheint,  so  finden  sich  unter  ihnen  doch  auch 
solche,  die  an  normale  Nervenzellen  erinnern.  Manche  zeigen  eine 
frappante  Aehnlichkeit  mit  Vorderhomzellen  im  Bückenmark. 
(Taf.  XXI  Fig.  1.)  Andere  scheinen  sowohl  durch  ihre  Grösse  und 
Form  als  das  Fehlen  hochgradiger  Degenerationszeichen  den  Ueber- 
gang  zu  den  gewöhnlichen  Bindenzellen  zu  vermitteln,  einen 
üebergang,  dessen  Kontinuität  durch  die  Gegenwart  von  Degene- 
rationserscheinungen auch  bei  diesen  letzteren  nur  noch  voll- 
ständiger wird. 

Wie  gesagt :  diese  grossen  Zellen  treten  unter  den  andern  auf, 
ungefähr  gleichzeitig  mit  der  Störung  in  deren  gegenseitiger  An- 
ordnung und  dem  beginnenden  Schwund  der  Pyramidenzellen,  be- 
sonders der  grossen.  Zuerst  sind  sie  sehr  spärlich,  vereinzelt; 
näher  dem  Zentrum  des  Herdes  erscheinen  sie  zu  mehreren  und 
können  zu  kleineren  Gruppen  vereinigt  vorkommen.  Weiter  ist 
zu  bemerken,  dass  diese  grossen  2^11en  auch  ausserhalb  der  Binde, 
in  der  weissen  Substanz,  vorkommen  können.  Die  äusserste  Sciiicht 
der  Windung,  das  Stratum  moleculare,  respektieren  sie  dagegen 
in  der  Begel. 

Doch  ist  der  Prozess  in  der  Glia  fortgeschritten.  Die  sub- 
pialc  Schicht  ist  mächtiger  geworden  und  hat  vorzugsweise  radiäre 
und  schräg-radiäre  Fasern  zu  entsenden  begonnen,  die  hie  und  da 

—  allmählich  immer  lichter  —  unter  die  spärlicher  gewordenen 
Nervenzellen  der  Binde  eindringen.  Die  subpiale  Gliaschicht  um- 
fasst  jetzt  eine  immer  dickere  Partie  der  Binde,  ist  aber 
auch  dichter  geworden,  dadurch,  dass  die  einzelnen  Fasern 
sowohl  näher  aneinander  liegen  als  auch  dicker  sind.  Und  unter 
diesen  zeichnen  sich  manche  durch  ihre  ganz  ausserordentliche 
Dicke  aus,  welche  die  der  übrigen  beträchtlich  übersteigt.  Sie 
sind  kurz,  selten  länger  als  ein  paar  hundert  fx^)  und  gewöhnlich 
leicht  bogen-  oder  S-förmig  gekrümmt,  mit  im  übrigen  stark 
variierender  Hauptrichtimg.  Sie  liegen  ziemlich  an  der  Oberfläche, 
so  dass  ihr  eines  Ende  zuweilen  bis  an  den  Band  der  Binde 
vorragt;  oft  sind  sie  jedoch  durch  eine  Schicht  der  gewöhn- 
lichen tangentiellen  Fibern  von  der  Oberfläche  getrennt.  Sie  er- 
scheinen, oft  mit  ziemlich  regelmässigen  Zwischenräumen,  die 
zwei-  bis  zehnmal  ihrer  eignen  Länge  messen,  aber  bald  nicht 
mehr  alleinstehend,  sondern  —  je  näher  man  dem  Zentrum  kommt 

—  in  immer  grösserer  Anzahl  zu  pinsel-  oder  besenähnlichen  Bün- 
deln zusammengefasst,  welche,  weiterhin  auf  verschiedene  Arten 

*)    Durch    Serienschnitte   konstatiert. 
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gedreht  und  zusammengestellt,  in  die  früher  erwähnten,  in  ihrem 
Alussehen  an  Büschel  erinnernden  Bildungen  übergehen.  (Taf. 
XVni  Fig.  I,  2,  Taf.  XX  Fig.  1.)  In  der  Mitte  Idieser  Büschel 
sind  die  Fäden  dicht  zusammengepackt,  oft  wie  mit  ein- 
ander verschmolzen,  wodurch  gleichsam  ein  Zelleib  entsteht; 
irgendeine  Art  Kern  ist  indessen  in  einem  solchen  nirgends  zu 
entdecken.   Das  ganze  Büschel  nimmt  Weigerts  Gliafarbe  an. 

Was  die  Gliakeme  anbelangt,  so  finden  sich  in  den  Herden 
die  gewöhnlichen,  sowohl  hellen  als  dunkeln,  xmd  sind  deutlich 
vermehrt;  besonders  reichlich  kommen  sie  an  einzelnen  Stellen 
an  und  zwisdien  den  Büscheln  vor.  Gliazellen  mit  reichlicherem 
Protoplasma  und  Ausläufern  habe  ich  nicht  angetroffen;  denn 
die  mit  Ausläufern  versehenen  runden  und  ovalen  Zellen,  die  an 
den  nach  Eronthal  imprägnierten  Präparaten  hervortreten 
(Taf.  XX  Fig.  8,  9),  dürften  nicht  mit  Bestimmtheit  als 
Gliazellen  betrachtet  werden  können.  Grösse  und  Form  dieser 
Zellen  sprechen  zwar  nicht  gegen  die  Annahme,  dass  letztere 
Gliazellen  seien  —  so  wenig  wie  sie  die  Möglichkeit  aus- 
schliessen,  dass  sie  Nervenzellen  sein  können.  Dagegen  haben 
wohl  auf  Präparaten,  die  nach  andern  Methoden  gefärbt  worden, 
Zellen  von  ähnlicher  Form  und  Grösse  nachgewiesen  werden 
können,  deren  Ganglienzellennatur  wegen  des  Vorkommens 
von  Eemkörperchen  und  Niss Ischen  Eörperchen  meist  unzwei- 
deutig gewesen  ist. 

In  diesen  &scheinungen :  den  regellos  umeinander  verlagerten 
und  numerisch  verminderten  Nervenzellen,  den  unter  ihnen  auf- 
tretenden oben  geschilderten,  eigenartigen  Zellelementen,  der  oft 
über  die  ganze  auf  diese  Weise  veränderte  Binde  ausgebreiteten, 
hochgradigen  Gliaproliferation,  die  ganz  an  der  Oberfläche,  sub- 
pial,  wo  die  Büschelbildungen  vorkommen,  ihren  Höhepimkt  er- 
reicht: in  allen  diesen  Elrscheinimgen  kulminiert  der  Prozess; 
gehen  wir  in  derselben  Bichtung  weiter,  d.  h.  nun  vom  Zentrum 
des  Herdes  nach  der  Peripherie,  so  wiederholt  sich  dasselbe  Bild, 
das  wii*  schon  gesehen  haben,  jetzt  aber  im  umgekehrten  Sinn 
von  dem  in  höherem  zu  dem  in  niederem  Grade  Veränderten  lind 
schliesslich  zum  Normalen. 

Wie  oben  beschrieben,  ist  die  grosse  Mehrzahl  der  Einden- 
herde  beschaffen.  Eine  Anzahl  kleinere  Herde  weichen  jedoch  darin 
ab,  dasfs  entweder  die  grossen  eigenartigen  Zellen  im  Innern  der 
Binde,  oder  die  Büschelbildungen  in  der  obersten  Gliaschicht  oder 
öfters  beide  fehlen,  während  die  Verhältnisse  im  übrigen  sich 
mit  den  oben  beschriebenen  decken.  In  anderen  Herden  hinwieder 
hat  der  Prozess  ein  noch  exzessiveres  Stadium  erreicht:  Nerven- 
zellen konunen  bloss  vereinzelt  und  gewöhnlieh  von  der  polymorphen 
Art  vor;  die  grossen  Zellelemente  zeigen  sich  ebenfalls  höchst 
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spärlich  und  relativ  häufig  geschrumpft  oder  beide  Arten  von 
Zellen  fehlen  vollständig,  und  wir  haben  nur  ein  diffuses,  oft 
ziemlich  homogenes  Gliagewebe,  das  also  an  dieser  Stelle  einen 
grösseren  oder  kleineren  Teil  der  Windung  als  Ganzes  bildet; 
von  einer  Eindensubetanz  kann  hier  nicht  mehr  die  Rede  sein, 
ja,  wo  die  Windimg  bis  zur  Basis  umgewandelt  ist,  offenbar 
auch  nicht  mehr  von  einer  weissen  Substanz. 

Zu  diesen  exzessiven  Herden  gehören  auch  die  im  linken  Occi- 
pitallobus,  wo  der  zystische  Zerfall  vorkommt.  Denn  dass  diese 
Zysten  durch  Zerfall  entstanden  sind,  dürfte  sofort  klar  werden. 
Wir  finden,  dass  die  Hauptmasse  dieser  Windungen  aus  einem 
ziemlich  homogenen  Gliagewebe  bestehen,  in  dem  Büschelbildimgen 
längs  den  peripheren  Teilen  der  Windungen  vorkommen. 
Weiter  nach  innen  zu  treten  einzelne  polymorphe  Zellen  und  ebenso 
einzelne  von  den  grossen  Zellelementen  auf.  Haben  wir  ca.  V$ 
des  Badius  der  hier  auf  dem  Querschnitt  ziemlich  kreisrunden 
Windimg  einwärts  gegen  das  Zentrum  zu  passiert,  wird  das  Ge- 
webe ziemlieh  plötzlich  lichter,  und  nach  ein  paar  weiteren  Millim. 
stossen  wir  auf  die  Höhle.  Ausser  ihrer  lichten  Beschaffenheit 
weist  diese  auf  dem  Querschnitt  ringförmige  Partie  nichts  von 
dem  sonstigen  Gewebe  der  Windung  Abweichendes  auf :  wir  finden 
auch  hier  Gliafasem,  Gliakeme  und  vereinzelte  Bepräsentanten 
der  oben  erwähnten  Zellenarten,  der  polymorphen  und  der  grossen 
abnormen.  Auf  der  Grenze  gegen  die  Höhle  zeigen  sich  stellenweise 
etwas  dichtere  Fibern,  gleichsam  mit  einer  Tendenz  zur  Bildung 
einer  Membran.  Epithelzellen  dieser  oder  jener  Art  sind  hier  da- 
gegen nirgends  aufzuspüren. 

Unter  diesen  exzessiven  Rindenherden  begegnet  man  solchen 
von  ganz  besonderer  Beschaffenheit.  (Taf.  XX  Fig.  4.)  Büschel- 
bildungen kommen  oberflächlich  vor,  aber  auch  nur  dank  dem 
Vorkommen  derselben  kann  man  von  einer  subpialen  Gliaschicht 
reden.  Denn  folgt  man  der  Richtung  von  der  Oberfläche  nach 
innen,  sieht  man,  wie  die  Gliafasem  immer  dicker  und  dichter 
werden  und  schliesslich  zu  einem  Gewirr  von  nach  allen  Richtungen 
gehenden,  um  einander  gebogenen  und  gedrehten  Balken  führen. 
(Taf.  XX  Fig.  2.)  Nervenzellen  sind  hier  überhaupt  nicht  an- 
zutreffen. Grosse  Zellen  kommen  hie  und  da  vor,  besonders  in 
den  innem  Schichten,  wo  sie  oft  in  kleinem  Gruppen  auftreten. 
Nach  innen  zu  schliesst  dieses  ausserordentlich  mächtige  Glia- 
gewebe ziemlich  schnell  ab  und  macht  einem  lichtem  und  fein- 
faserigem Gewebe  Platz,  in  dem  aber  doch  nach  wie  vor  his 
weit  ins  Innere  grosse  Zellen  vorkommen,  wenngleich  nicht  mehr 
in  Gruppen,  sondern  zerstreut,  hier  eine  und  da  eine.  Herde  von 
dieser  Beschaffenheit  habe  ich  nur  zwei  gefunden,  beide  zu  den 
an  der  Himoberf lache  ausgeprägt  zirkumskript  auftretenden  ge- 
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hörend.  In  beiden  hat  die  mächtige  Gliafonnation  eine  Dicke  von 
6 — 6  mm  erreicht  und  eine  auf  nach  Weigerts  Methode  gefärbten 
Präparaten  makroskopisch  deutlich  erkennbare  einwärts  konvexe 
Grenze  gebildet. 

Ueber  das  Verhältnis  der  myelinhaltigen  Fasern  zu  diesen 
Herden  kann  man  sich  kurz  fassen.  Zwar  können  Nervenfasern 
vorkommen,  immer  aber  in  stark  reduzierter  Zahl,  in  gewissem 
Masse  umgekehrt  proportional  der  Dichte  der  Glia:  in  den 
exzessiven  Herden  fehlen  sie  vollständig.  Eine  deutliche  abstei- 
gende Degeneration  ist  nirgends  zu  verspüren:  eine  unter  den 
Herden  wahrnehmbare  BArefikation  verschwindet  bald  unter  dem 
Einfluss  von  den  Seiten  her  einströmender  Nervenbündel.  Die 
einzelnen  Nervenfasern  in  den  Herden,  bisweilen  auch  in  deren 
Nachbarschaft,  sind  oft  atrophisch  oder  rosenkranzförmig  umge- 
wandelt. 

Die  Vaskularisation  ist  in  den  Eindenherden  äusserst  spärlich. 
Nur  sehr  wenig  Grefässe  dringen  von  der  Pia  her  ein,  'und  die, 
welche  es  tun,  sind  schmal  und  meistens  blutleer.  Die  Gef ässwände 
sind  hin  und  wieder  etwas  verdickt;  eine  adventitielle*  oder  peri- 
vaskuläre Zelleninfiltration  ist  ebensowenig  wie  eine  Intima- 
wucherung  zu  ermitteln.  In  den  an  die  Herde  grenzenden  Teilen 
des  umgebenden  Gewebes*  sind  die  Gefäsise  mehrenteils  stark  blut- 
gefüllt und  haben  oft  verdickte  Wände ;  mehrfach  sind  Blutungen 
älteren  und  jüngeren  Datums  zu  beobachten. 

Ferner  finden  sich  in  manchen  Eindenherden  —  wie  es  scheint, 
ohne  spezielle  Beziehungen  zu  anderen  Elementen  des  Parenchyms 
—  vereinzelte,  runde  oder  etwas  unregelmässige,  15 — 60  fi  im 
Durchmesser  haltende,  scharf  begrenzte  Bildungen.  In  Präparaten 
nach  V.  Gieson  sind  dieselben  leuchtend  rot,  in  Weigert- 
Hämatoxylin-Präparaten  schwarzbraun.  In  einem  Teil  dieser  Bil- 
dungen ist  deutlich  konzentrische  Schichtung  zu  erkennen.  (S. 
später !) 

Die  Pia  ist  über  den  Bindenherden  an  manchen  Stellen  ver- 
dickt. 


Es  erübrigt  noch,  mit  wenigen  Worten  einen  Eindenherd 
2ru  besprechen,  dessen  makroskopisches  Aussehen  an  Schnitten  sich 
wie  in  Fig.  9.  HI  darstellt.  Wir  finden  hier  genau  dieselben 
Phänomene,  wie  in  den  früher  beschriebenen,  hauptsächlich  die 
Kuppen  der  Windungen  umfassenden  Eindenherden,  nur  ist  ihre 
territoriale  Ausbreitung  eine  andere :  dort  war  die  Hauptdimension 
tangential,  hier  ist  sie  radiär.  Obenauf  hat  man  eine  verdickte 
Gliaschicht  mit  Büschelbildungen,  innerhalb  derselben  eine  in 
charakteristischer  Weise   veränderte   zellenhaltige  Eindenschicht 
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und  innerhalb  dieser  schliesslich  —  entsprechend  dem  hellen 
Streifen  im  makroskopischen  Bilde  —  eine  bis  zur  Basis  der  Win- 
dung oder  weiter  sich  erstreckende  Beihe  atypischer  Zellen,  in 
einem  Glianetz  von  massiger  Dichte  eingebettet.  Im  übrigen  er- 
innern diese  Zellen  vollkommen  an  die  der  zuvor  geschilderten 
Herde. 

Der  einzige  Unterschied,  den  man  machen  kann,  besteht  darin, 
dass  hier  ein  gewisses  Abhängigkeitsverhältnis  zwischen  der  Be- 
schaffenheit tmd  der  Lage  der  Zeilen  wahrzunehmen  ist :  je  weiter 
sie  von  'der  Rinde  abliegen,  desto  stärker  weichen  sie  von  dem 
Oanglienzellentypus  ab;  ^Repräsentanten  aller  verschiedenen  Ka- 
tegorien dieser  atypischen  Zellen  liegen  hier  nicht,  wie  in  den 
früher  beschriebenen  Herden,  chne  Unterschied  durcheinander  ge- 
mischt. 


Ferner  will  ich  die  Aufmeiksamkeit  auf  den  in  Fig.  9.  IV 
abgebildeten  Sulcus  olfactorius  lenken.  Die  ganze  die  Furche  um- 
gebende Binde,  auch  der  am  Boden  gelegene  Teil  derselben,  ist 
verändert:  die  Nervenzellen  sind  numerisch  verringert  tind  un- 
regelmässig verlagert,  die  Glia  ist  vermehrt  und  kulminiert  in 
einer  kompakten  subpialen  Schicht,  in  der  büschelartige  Bil- 
dungen vorkommen.  (Taf.  XIX  Fig.  14.) 


Es  wurde  bereits  hervorgehoben,  dass  an  manchen  Stellen, 
wo  bei  der  Betrachtung  des  Aeussern  des  Gehirns  nichts  Abnormes 
zu  bemerken  war,  doch  bei  makroskopischer  Prüfung  von  in  ge- 
eigneter Weise  gefärbten  Schnitten  (Weigerts  Hämatoxylin- 
Methode)  verschiedentliche  Veränderungen  nicht  nur  im  Innern 
des  Gehirns,  sondern  auch  in  seinen  Rindenpartien  entdeckt  wurden. 
Ebenso  wurde  darauf  hingewiesen,  dass  mehrfach,  wo  makrosko- 
pisch überhaupt  nichts  Abnormes  beobachtet  werden  konnte,  bei 
mikroskopischer  Untersuchung  verschiedene  Abweichungen  vom 
normalen  Verhalten  hervortraten:  eine  leichtere  subpiale  Glia- 
vermehrung.  eine  Störung  in  der  Anordnung  der  Zellenlagen,  eine 
Verminderung  der  Zahl  der  Zellen.  Kurz,  die  Veränderungen  sind 
weit  stärker  ausgebreitet,  als  die  äusserliche  Betrachtung  des  (re- 
hirns  zu  erkennen  geben  konnte. 

Sind  denn  nun  keine  Teile  der  Rinde  völlig  normal?  Dies 
ist  eine  Frage,  die  ich  nicht  kategorisch  beantworten  will. 
Sicher  ist,  dass  die  Mehrzahl  der  Windungen  keine  gröberen 
Veränderungen  aufweist;  davon  habe  ich  mich  durch  Unter- 
suchung   einer    grossen    Anzahl    aus    verschiedenen    Teilen    der 
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Hirnrinde  entnommener  Präparate  überzeugt.  Was  feinere 
Veränderungen  betrifft,  glaube  ich  auch  behaupten  zu  können, 
(lass  höchstens  eine  leichtere  Verminderung  der  Zahl  der 
Zellen  vorhanden  sein  kann;  eine  Auffassung  hierüber  scheint 
mir  ohne  genauere  Beobachtungsmethoden,  als  ich  sie  angewandt 
habe,  eine  approximative  Schätzung  in  einem  mikroskopischen 
Bild,  nicht  gebildet  werden  zu  können.  Andere  charakteristische 
Veränderungen,  eine  Gliavermehrung,  ein  Wandel  in  der  Anord- 
nung der  Zellagen,  scheint  mir,  als  leichter  nachweisbar,  hier 
ausgeschlossen  werden  zu  können.  Kurz,  wenn  ich  früher  hie  und 
da  von  normalen  Eindenpartien  gesprochen  habe,  will  ich  hier 
betonen,  dass  dieser  Ausdruck  mit  Eeserve  in  absoluter  Bedeutung 
aufzufassen  ist. 

Die  Herde  in  der  weissen  Substanz.*) 

Die  mikroskopische  Betrachtung  lehrt,  dass  sämtliche  Herde 
in  der  weissen  Substanz  in  der  Hauptsacfhe  denselben  histologi- 
schen Charakter  tragen.  Sie  bestehen  aus  einem  Glianetz  von 
massiger  Stärke  und  in  diesem  liegenden  grossen  Zellen.  (Taf. 
XVIII  Fig  9.  Taf.  XX  Fig.  7.) 

Diese  sind  mitunter  dicht  aneinander  gelagert,  indem  sie  nur 
einem  spärlichen  interzellularen  Gliagewebe  Platz  machen,  wobei 
gewöhnlich  auch  der  den  Herd  als  Ganzes  umgebende  Gliar ahmen 
recht  knapp  ist,  und  der  Herd  ragt  makroskopisch  stark  abgegrenzt 
hervor.  In  anderen  Fällen  sind  die  Zellen  spärlicher  und  liegen 
lichter  in  dem  Glianetz,  welches  alsdann  auch  eine  grössere  Aus- 
dehnung besitzt;  makroskopisch  erscheinen  diese  Herde  als  diffu- 
sere Flecken  und  Streifen. 

Die  Zellen  zeigen  grosse  Uebereinstimmungen  mit  einem  Teil 
der  Rindenherdzellen,  nämlich  den  in  höherm  Grade  atypischen. 
Hier  erscheint  also  nicht  dieselbe  Mannigfaltigkeit  der  Formen 
wie  in  den  ßindenherden,  sondern  die  runden  und  ovalen  sind  »vor- 
zugsweise vertreten.  (Taf.  XXII  Fig.  15 — 18.)  Das  Protoplasma  ist 
durchgängig  fast  völlig  homogen.  Ausläufer  fehlen,  die  Zell- 
konturen sind  oft  diffus.  Die  Kerne  weisen  hier  fast  dieselben 
Variationen  auf,  wie  die  in  den  Eindenherden.  Kemmultiplizität 
kommt  vor.  Auch  begegnet  man  „Zellkolonien"  (Taf.  XXI  Fig.  11), 
in  denen  die  einzelnen  Zellen  dicht  beieinander  liegen,  nur  durch 
«chmale,  septenfreie  Zwischenräume  getrennt.  Mehr  oder  weniger 
deutliche  Kemteilungsfiguren  sind  nirgends  zu  konstatieren.  — 
Die  Zellen  und  ihre  Kerne  haben  ungefähr  dieselbe  Grösse  wie 
die  in  den  Rindenherden. 


«)    Die    auf   Weigert-Hämatoxylin-Präparaten   als    helle    Flecken, 
Streifen   und   Punkte   hervortretenden   Herde. 
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Einzelne  Nervenfasern  durchlaufen  mehrere  Herde;  nackte 
Achsenzylinder  sind  keine  zu  bemerken. 

Da  und  dort  sieht  man  sich  auch  Blutgefässe  durch  diese  Herde 
ziehen,  doch  ist  an  denselben,  von  den  etwas  verdickten  Wan- 
dungen abgesehen,  nichts  Erwähnenswertes  zu  beobachten. 

Bei  zweien  von  diesen  in  der  weissen  Substanz  liegenden 
Herden  möchte  ich  noch  etwas  stehen  bleiben. 

Der  eine  (Fig.  9  II)  stimmt  sowohl  hinsichtlich  seines  makro- 
wie  mikroskopischen  Aussehens  ziemlich  mit  dem  innerhalb  der 
weissen  Substanz  fallenden  Teil  des  in  Fig.  9  III  abgebildeten 
Rindenherdes  überein.  Aber  sein  peripheres  Ende  reicht  nicht 
bis  zur  Rinde,  es  ist  von  der^lben  durch  eine  Partie  weisser 
Substanz  getrennt,  die  zwar,  wie  sich  bei  genauer  mikroskopischer 
Untersuchung  herausstellt,  eine  leichte  Rarefikation  der  Nerven- 
fasern aufweist,  sonst  aber  nichts  Abnormes  darbietet.')  Bei  der 
Betrachtung  der  ausserhalb  gelegenen  Rindenpartie  findet  man 
dagegen  die  Veränderungen  wieder,  die  früher  als  für  manche 
kleinere  Rindenherde  charakteristisch  beschrieben  worden  sind: 
verdichtete  Glia,  besonders  in  der  subpialen  Schicht,  sowie 
Störungen  in  der  Anordnung  der  Zellagen.®)  Auf  der  einen  Seite 
findet  man  hier  einen  streifenförmigen  Herd  in  der  weissen  Sub- 
stanz und  einen  davon  getrennten,  ausserhalb  liegenden  Rinden- 
herd. Auf  der  anderen  Seite  liege  es  nahe,  die  beiden  Herde  im 
Zusammenhang  miteinander  zu  betrachten:  die  Aehnlichkeit  mit 
den  radiären  Rindenherden  ist  ja  offenkundig. 

Der  andere  Herd,  den  ich  im  Auge  habe,  ist  der  in  Fig.  9,  V 
abgebildete.  Er  liegt  im  Fasciculus  nuclei  caudati*)  am  lateralen 
Winkel  des  Seitenventrikels  dicht  oberhalb  des  Nucleus  caudatus. 
Seine  histologische  Zusammensetzung  bietet  nichts  von  Interesse 
neben  der  der  anderen  Herde.  Was  ich  hier  betonen  will,  ist  seine 
Lage:  er  liegt  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  des  Nucleus 
caudatus  einer-  und  des  Ventrikels  andrerseits,  ohne  jedoch  die 
Wandung  des  letzteren  irgendwie  auszubuchten. 


0  Dass  es  sich  so  verhält,  d.  h.  dass  kein  direkter  Zusammen- 
hang zwischen  dem  Herd  in  der  weissen  Substanz  und  der  Rinde 
existiert,    ist   durch   Serienschnitte   konstatiert   worden. 

^)  Es  sei  hervorgehoben,  dass  durchaus  nicht  jedem  Herd  in  der 
weissen  Substanz  eine  veränderte  Partie  in  der  ausserhalb  liegenden 
Rinde  entspricht.  Ein  solcher  Zusammenhang  liesse  sich  schwerlich 
für  Herde  denken,  die  in  bedeutendem  Abstand  von  irgendeinem  Teil 
der  Rinde  in  der  weissen  Substanz  liegen. 

•)  Obersteiner:  Anleitung  beim  Studium  des  Baues  der  ner- 
vösen  Zentralorgane,    1901,   pag.    582. 
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Die   Prominenzen   in   den   Seiten  Ventrikeln. 

In  Fig.  10  sehen  wir  den  Querschnitt  eines  abgerundet 
kegelförmigen  Tumors,^*^)  der  vom  Nucleus  caudatus  ausgeht.  Als 
Ganzes  wird  der  Tumor  —  im  Querschnitt  —  gebildet  von  einem 
ovalen  Innern,  das  aus  einer  grossen  Menge  von  Zellelementen  nebst 
zwischenliegendem  Gliagewebe  besteht,  und  von  einem  dieses  um- 
gebenden Rahmen  von  dichter  Glia.  Das  Oval  ist  ca.  2  mm  breit 
und  3  mm  lang  und  mit  seiner  längeren  Achse  rechtwinklig  zur 
Oberfläche  und  ausserdem  so  gestellt,  dass  sein  Zentrum  mit  der 
normalen   Ventrikeloberfläche  in  eine  Ebene  fällt:  seine  äussere 


G 
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Fig.  10. 
Tumorartige  Bildung  des  Seitenventrikels. 

Hämateinfärbung.     Vergr.   15  fach. 
N.  c.  =  Nucleus  caudatus. 
S.  =  Weisse  Substanz. 
Z.  =  Das  zellengefüllte  Innere  des  Tumors. 
G.  =  Die  umgebende  Gliaschicht.     (Vgl.  Tafel  XIX  Fig.  12). 
E.  =  Exkreszen zartige  Bildung. 

Hälfte  buchtet  also  die  Ventrikelwand  vor,  seine  innere  schiebt 
sich  in  die  Substanz  des  Nucleus  caudatus  hinein.  Der  Glia- 
rahmen  ist  namentlich  auf  der  ventrikulären  Seite  gleich  breit, 
ca.  Vi  nini  (Taf.  XIX  Fig.  12),  und  besteht  in  seiner  äusseren 
Schicht  aus  fast  ausschliesslich  tangentialen  Tibem ;  weiter  nach 
innen  zu  wird  die  Richtung  der  letzteren  wechselnder,  und  ganz 
im  Innern  schliesslich  verlaufen  die  Fibern  in  allen  Richtungen 
zwischen  die  Zellen  hinein  (Taf.  XIX  Fig.  13).  Nach  innen  zu 
ist  der  Gliarahmen  nicht  ganz  so  regelmässig,  endet  aber  doch 
ziemlich  scharf  in  der  grauen  Substanz;  seitwärts  geht  er  in  die 


1®)    Ich  erlaube  mir  den   Namen   Tumor  zu   gebrauchen;   ob   mit 
Recht,    werde   ich  weiter  unten   klarzustellen   versuchen. 
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hier  etwas  verdickten  subependy mären  Gliaschichten  über.")  Wir 
sehen  an  diesen  Uebergangsstellen,  oder  vielmehr  etwas  lateral 
von  ihnen,  oberhalb  dieser  subependymäxen  Gliaschicht  das  voll- 
kommen normale  Ependym  und  unter  demselben  das  Stratum 
zonale,  ebenfalls  von  normalem  Aussehen.  Etwas  mehr  medial 
hingegen,  wo  wir  auf  den  Gliaralimen  des  Tumors  stossen,  biegt 
sich  das  Stratum  zonale  nach  innen  ein,  folgt,  bereits  dünner  und 
lichter,  ein  Stück  dem  äussern  Rand  des  Rahmens  und  verliert 
sich  bald  vollständig.  Das  Ependym  andrerseits  setzt  sich  längs 
dem  freien  Rande  des  Tumors  fort,  an  dessen  oberstem  Teil  es 
mehrreihig  wird.  Einzelne  Präparate  von  diesem  Tumor  haben 
nicht  diese  gleichmässige  bogenförmige  Kontur,  sondern  oben 
auf  demselben  erscheint  eine  exkreszensartige  Bildung  (Fig.  10;, 
die  gleichfalls  ependymbekleidet  ist.  Im  Innern  derselben  zeigt 
sich  ein  schmales,  von  der  einen  Seite  zur  andern  gehendes  Lumen, 
um  welches  die  die  Exkreszenz  aufbauenden  Elemente,  die  Glia- 
fasern  und  Gliakerne,  dichter  gehäuft  sind  als  an  andern  Stellen. 

Die  Zellen  im  Innern  des  Tumors  (Taf.  XIX  Fig.  10,  11, 
13,  Taf.  XXII  Fig.  19 — 22)  sind  gross  und  haben  ein  reichliches 
homogenes  Protoplasma.  Die  Form  ist  sehr  wechselnd ;  es  kommen 
runde,  ovale  und  langgestreckte  Zellen  vor.  An  zahlreichen  Stellen 
liegen  sie  ausserordentlich  dicht  und  greifen  mit  ihren  Konturen 
ineinander  über,  wodurch  allerlei  unregelmässige  Formen  zustande 
kommen.  Die  Zellgrenzen  sind  oft  undeutlich  und  wie  gefranst. 
Auch  hat  es  an  zahlreichen  Stellen  den  Anschein,  als  gingen  diese 
Fransen  direkt  in  die  umgebenden  Gliafasern  über;  aus  denselben 
Gründen,  die  gegenüber  diesem  Umstand  bei  der  Beschreibung 
der  Rindenherde  geltend  gemacht  wurden,  sehe  ich  mich  auch 
hier  veranlasst,  nur  einen  scheinbaren  Zunammenhang  anzunehmen. 
Deutliche  Protoplasmafortsätze  Kommen  nicht  vor.  —  Kerne  sind 
einer  oder  mehrere  vorhanden,  unregelmässig  hinsichtlich  der  Form, 
exzentrisch  hinsichtlich  der  Lage.  Bald  haben  sie  ein,  bald  zwei 
Kernkörperchen,  bald  nur  ein  gleichförmiges  Chromatinnetz.  Kern- 
teilungsfiguren von  dieser  oder  jener  Art  sind  nirgends  wahrzu- 
nehmen. 

Nervenfasern  werden  keine  angetroffen. 

Gefässe  kommen  spärlich  zu  Gesicht  und  sind  in  dem  zellen- 
gefüllten Bezirke  auf  vereinzelte,  meistens  blutleere  Kapillaren 
beschränkt;  in  dem  Gliarahmen  sind  die  Gefässe  etwas  zahl- 
reicher, auch  finden  sich  solche  von  grösserem  Kaliber.  Das 
Grenzgebiet  nach  innen  gegen  die  graue  Substanz  zu  ist  dagegen 
bemerkenswert  reichlich  vaskularisiert,  und  manche  Gefässe  hab3n 

")  Auffallend  ist  die  Einbuchtung,  die  der  Tumor  in  der  Greuz- 
kontur  des   Nucleus  caudatus  gegen  die  weisse  Substanz   macht. 
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hier  erweiterte  zellengefüllte  adventitielle  Lymphräume,  woneben 
um  einzelne  eine  starke  perivaskuläre  Gliose  zu  beobachten  ist. 

Unter  den  Zellen  begegnen  hie  und  da  in  begrenzter  Zahl  runde 
Gebilde  von  vollkommen  gleichem  Aussehen  wie  die  in  den  Rinden- 
herden beschriebenen.  Die  grössten  messen  bis  zu  10  fi  im  Durch- 
messer, und  manche  zeigen  deutlich  konzentrische  Schichtung; 
kleinere  kommen  in^  wechselnden  Grössen  vor,  darunter  solche 
die  nui»  Bruchteile  von  1  fi  i.  D.  betragen. 

Fig.  11  stellt  den  Querschnitt  eines  wulstförmigen  Tumors 
vom  Boden  des  linken  Ventrikels  dar.  Im  grossen  ganzen  ver- 
rät er  genau  denselben  Bau  wie  der  oben  beschriebene  Tumor: 
peripher  eine  mächtige  Gliaschicht  und  im  Zentrum  gleichfalls 
Glia,  aber  zahlreiche  eingestreute  grosse  Zellen.    Hier  finden  sich 


Fiff.   11. 
Tumorarti^e  Bildung   des  1.  Seitenventrikels. 

Färbung  nach  v.  Gieson.     Vergr.  15 fach. 
Das  dunklere  Innere  des  Tumors  besteht  hauptsächlich 
aus  eigentümlichen  Bildungen,  wahrscheinlich  vaskulären  Ur- 
sprungs.    (Vgl.  Tafel  XXII  Fig.  27,  28  und  Tafel  XVIII  Fig.  3.) 

auch  jene  Bildungen  mit  konzentrischer  Struktur,  die  wir  bereits 
sowohl  in  dem  vorher  geschilderten  Tumor  als  in  einem  Teil 
der  Rindenherde  angetroffen  haben.  Aber  sie  treten  hier  sehr 
zahlreich  auf,  so  dass  sie  das  übrige  Gewebe  stellenweise  fast 
verdrängen  und  das  Bild  vollständig  beherrschen  (Taf.  XVIII 
Fig.  3).  Sie  sind  nicht  alle  rund;  auch  langgestreckte,  gleich- 
massig  schmale,  grtäbchenförmige  tauchen  auf.  Man  empfängt  den 
bestimmten  Eindruck,  dass  diese  runden  und  stäbchenförmigen 
Figuren  Quer-  und  Längsschnitte  derselben  Bildung  bezeichnen: 
der  Durchmesser  der  ersteren  entspricht  der  Breite  der  letzteren, 
die  dunklern  Randpartien  (v.  Gieson-  Präparate)  und  die  heilern 
Nuancen  im  Innern  sind  bei  beiden  gleich.    An  manchen  Stellen 

Homen,  Arbeiten  a.  d.  Path.  Institut  d.  Univ.  Helsingfors.    Bd.  I,  H.  3.  30itized  bv  V^^OOQ^lC 
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sind  diese  Bildungen  zu  grösseren  unregelmässigen  Formationen 
konfluiert,  deren  Dimensionen  über  300  fi  betragen  können  und 
in  deren  Innern  fortgesetzt  runde  und  gerade  Konturen  wahrzu- 
nehmen sind. 

Was  bedeuten  nun  aber  diese  Bildungen?  Schon  die  konzen- 
trische Struktur,  bei  der  die  innern  Schichten  einen  hellem  Farben- 
ton besitzen,  hat  uns  die  Antwort  auf  diese  Frage  nahegelegt. 
Und  betrachtet  man  die  innem  Partien  solcher  Bildungen  genauer, 
dürfte  die  Vermutung  zur  Gewissheit  werden.  Man  findet  näm- 
lich in  manchen  von  ihnen  deutliche  Lumina,  in  anderen  konzen- 
trische Bindegewebsschichten.  Schliesslich  kommen  auch  solche 
von  verästelter  Formation  vor  (Taf.  XXII  Fig.  27,  28).  Kurz: 
es  dürfte  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  man  hier  pathologisch 
veränderte  oder  vielleicht  auch  missbildete  Gefässe  vor  sich  hat, 
die  fast  mit  dem  Charakter  eines  Angioms  auftreten.^*) 

Der  haselnussgrosee  Tumor  im  vordem  Teil  des  rechten  Ven- 
trikels (Fig.  6)  ist  in  der  Hauptsache  von  runder  Form  und  misst 
in  verschiedenen  Richtungen  1 — IV2  cm  im  Durchmesser.  Mit 
etwas  über  die  Hälfte  über  den  Boden  des  Ventrikels  emporragend, 
dringt  er  mit  dem  Rest  seiner  Masse  in  seine  Unterlage,  den 
Nucleus  caudatus,  ein.  An  Vertikalfrontalschnitten,  die  den  Tumor 
in  seiner  Mitte  treffen,  nimmt  dieser  ungefähr  die  mittlere  Hälfte 
vom  Boden  des  Ventrikels  (resp.  von  dessen  äusserer  Wand)  ein,  so 
dass  er  also  dessen  periphere  Teile  frei  lässt.  Er  erstreckt  sich  mit- 
hin ziemlich  weit  nach  innen  (resp.  unten),  so  dass  wir  ihn  nocli 
an  einem  horizontalen,  dicht  unter  dem  Foramen  Monroi  hin- 
gehenden Schnitt  in  ziemlich  grosser  Ausdehnung  erkennen  (Fig.  7). 
Er  hat  hier  abgerundete  Dreiecksform  und  beteiligt  sich  mit  einer 
seiner  Seiten  an  der  Bildung  der  Ventrikelwand,  während  er  im 
übrigen  in  die  Substanz  des  Nucleus  caudatus  hineinfällt  imd 
nach  innen  zu  bis  an  den  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel  und 
ein  Stück  in  denselben  hineinreicht. 

In  seinem  histologischen  Bau  zeigt  dieser  Tumor  (Taf.  XVIII 
Fig.  5,  6)  eine  nicht  geringe  Uebereinstimmung  mit  dem  zuerst 
geschilderten.  Auch  hier  haben  wir  als  Hauptbestandteile:  Glia 
—  Fasern  und  Kerne  —  und  grosse   protoplasmareiche  Zellen, 


1*)  Was  die  chemische  Zusammensetzung  dieser  Bildungen  an- 
betrifft, so  erscheint  dieselbe  ziemlich  dunkel,  indem  keine  der  für 
die  verschiedenen  Entartungsprodukte  —  Kolloid-,  Amyloid-,  Hyalin-, 
Glykogensubstanzen  —  gewöhnlich  angewandten  Färbungsreaktionen 
absolut  positiv  ausgefallen  sind.  Wie  erwähnt,  färben  sich  dieselben 
nach  V.  G  i  e  s  o  n  in  verschiedenen  Nuancen  von  Braunrot  und  nach 
W  e  i  g  e  r  t  s  Markscheidenfärbung  schwarzbraun  —  schwarz.  Auf  Jod 
und  Thionin  reagieren  sie  überhaupt  nicht,  während  sich  zuweilen 
die  kleinern,  aber  nie  die  grössern  dieser  Bildungen  mit  Methylengrun 
und   nach   Gram  färben. 
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denen  Fortsätze  fehlen.  Die  Glia  ist  indessen  hier  sehr  spärlich; 
eine  periphere  Schicht  ist  zwar  zu  erkennen,  aber  sie  ist  licht, 
bildet  ein  lockeres  Gewebe,  in  dem  auch  die  grossen  Zellen  recht 
zahlreich  sind  (Taf.  XVIII  Fig.  4).  Das  Innere  des  Tumors  andrer- 
seits besteht  fast  ausschliesslich  aus  Zellen,  die  meistenteils  so 
dicht  gelagert  sind,  dass  für  eine  interzellulare  Glia  nur  wenig 
Saum  bleibt.  Stellenweise  kommt  die  Glia  jedoch  etwas  mächtiger 
zum  Vorschein,  nämlich  in  Form  von  Balken,  die  sich 
durch  den  Tumor,  diesen  in  kleinere  Gebiete  teilend,  hin- 
ziehen. Die  bellen  bieten  alle  Formen  dar  (Taf.  XX 
Fig.  5,  6,  Taf.  XXII  Fig.  23—26):  hie  und  da  an  lich- 
teren Stellen  sind  sie  rund  oder  oval,  meist  jedoch  unregel- 
mässig, beinahe  ins  Unendliche  variierend.  Stellenweise  sieht  man 
Zellen  von  ziemlich  regelmässiger,  bipolarer  Form,  dicht  anein- 
ander gereiht  und  dadurch  lange  zierliche  Balken  bildend;  an 
anderen  Stellen  beobachtet  man  Zellen  von  grotesken  Formen  in 
regellosen  Haufen  zusammengedrängt.  Die  Zellen  messen  nicht 
selten  über  50  fi  im  Durchmesser.  Ihr  Protoplasma  ist  homogen 
oder  feinkörnig.  Die  Zellgrenzen  sind  oft  gefranst,  und  die  Kon- 
turen nahegelegener  Zellen  greifen  ineinander  über.  Kerne  kommen 
oft  in  grosser  Anzahl  vor,  sind  ihrer  Form  nach  mehrenteils 
unregelmässig,  hin  und  wieder  ausserordentlich  gross,  mehr  als 
20  fi  im  Durchmesser;  das  Chromatinnetz  ist  bisweilen  diffus, 
gewöhnlich  aber  zu  einem  oder  mehreren  Nucleoli  angehäuft.  An 
manchen  Stellen  treten  deutliche  Zellkolonien  auf.  Andeutungen 
zu  Kemteilungsfiguren  sind  nirgends  nachweisbar. 

Gefässe  kommen  ziemlich  reichlich  vor  und  sind  recht  ver- 
schieden gestaltet.  Manche  sind  stark  ausgespannt  und  blutgefüllt 
und  zeigen  Beispiele  von  Zerreissungen  mit  frischen  Blutungen. 
Andere  sind  schmal,  gleichsam  geschrumpft  und  von  einer  stark 
perivaskulären  Gliose  umgeben.  Weiter  finden  sich  Gefässe  vor 
mit  enorm  verdickten  Wänden  von  homogener  Struktur.  An  ein- 
zelnen Stellen  erscheinen  auch  solche  meist  runden  konzentrischen 
Bildungen,  wie  wir  sie  schon  früher  gefunden  haben,  sowohl  in 
der  Rinde  als  den  früher  beschriebenen  Ventrikeltumoren;  auch 
hier  gibt  sich  ihr  Gefässursprung  teilweise  durch  verästelte  For- 
mationen zu  erkennen. 

Peripher  haben  wir,  wie  erwähnt,  eine  Gliaschicht,  die  zwar 
ziemlich  dünn  und  licht  ist,  aber  doch  rings  um  den  ganzen  Tumor 
als  Grenzschicht  sowohl  an  seinen  frei  prominierenden  wie  an 
den  in  der  Nervensubstanz  liegenden  Teilen  anzutreffen  ist.  Auch 
bei  diesem  Tumor  sehen  wir,  wie  sich  die  periphere  Gliaschicht  nach 
den  Seiten  in  einer  vermehrten  subependymären  Gliaschicht  fort- 
setzt.   Im  übrigen  ist  sowohl  diese  letztere  wie  die  unterliegende 

Nervensubstanz,  die  hauptsächlich  dem  Nucleus  caudatus  angehört,       C^ r\r\r\]t> 

uoijzea  by  VjOOQ  IC 


462     G  e  i  1 1  i  n ,  Zur  Kenntnis  d.  tuberösen  Sklerose  d.  Gehirns. 

ausserordentlich  reich  vaskularisiert ;  in  der  subependymären  Glia- 
schicht  sind  die  Gefässe  oft  recht  gross,  in  der  grauen  Substanz  des 
Nucleus  caudatus  dagegen  überwiegend  von  kleinem  Kaliber.  Die 
Gefäfiswände  sind  häufig  verdickt  und  hyalin  umgewandelt.  Um 
manche  haben  wir  erweiterte  Lymphräume,  in  denen  teils  lympho 
zyten  ähnliche  Zellen  vorkommen,  teils  andere,  deren  Protoplasma 
geschwollen,  wie  mit  einer  braungelben  Masse  vollgepfropft  ist 
(Unnas  Polychrommethylenblau-Färbung).  Auch  stösst  man  hier 
in  der  Umgegend  des  Tumors  auf  jene  eigentümlichen  Gefäss- 
derivate,  auf  deren  Vorkommen  in  dem  Tumor  ich  bereits  hin- 
gewiesen habe.  Das  Ependymepithel  bekleidet  den  Tumor  fast 
vollständig  und  ist  meistens  einreihig  (Taf.  XVIII  Fig.  4);  nur 


Fig.   12. 

Gliöse  Ventrikelprominenz.  Weigerts  Markscheidenfärbung.   Vergr.  ISfach. 
N.  c.  =  Nucleus  caudatus. 
Zi.  =  Stratum  zonale. 
S.  =  Weisse  Substanz. 
E.  =  Ependymepithel. 
G.  =  Gliöses  Gewebe. 

in  den  Uebergangsfalten,  wo  die  Kontur  der  Ventrikelwand  in 
die  des  Tumors  übergeht  und  oft  gefaltet  ist,  ist  das  Ependym 
stellenweise  mehrreihig.  Wo  der  Tumor  an  die  weisse  Substanz 
—  Capsula  interna  —  angrenzt,  ist  die  zwischenliegende  Glia^chicht 
sehr  spärlich:  die  Nervenfasern  liegen  dicht  an  dem  'lumor, 
dessen  hier  bogenförmiger  Kontur  sie  hauptsächlich  parallel  f^lg^'^' 
ja,  man  hat  den  Eindruck,  dass  das  geradlinig  verlaufende  JJerven- 
bündel,  das  den  Tumor  auf  seinem  Weg  getroffen  hat,  eine  Iwg^"' 
förmige  Schwenkung  um  denselben  gemacht  habe,  um  da^n,  m 
seinen  ursprünglichen  Kurs  zurückgekehrt,  diesem  wieder  gerad- 
linig zu  folgen. 

Ausser  den  Tumoren,  die  bereits  beschrieben  '^ordeiT^K-^^^Tp 
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die  diese  grossen  protoplasmareichen  Zellen  enthalten,  kommen  in 
den  Ventrikeln  auch  kleinere  Prominenzen  ohne  solche  Zellen  vor. 
Die  grössten  unter  ihnen,  die  ich  gefunden  habe,  erreichen  eine 
Höhe  von  knapp  1  mm  über  der  Oberfläche.  Sie  bilden  eine 
imgef ähi'  halbkreisförmige  Kontur  nach  aussen,  während  die  Grenze 
nach  innen  zu  gemeiniglich  ein  leichter  gekrümmter  Bogen  ist. 
Manche  gehen  von  den  grossen  Ganglien  aus;  am  Nucleus  cau- 
datus  tritt  eine  solche  (Fig.  12)  als  eine  mächtige  Anschwellung 
der  subependymären  Glia  hervor:  das  Stratum  zonale,  etwas  ein- 
gebuchtet und  dezimiert,  lässt  sich  die  ganze  Wand  abwärts  ver- 
folgen, und  oben  findet  sich  das  Ependymepithel,  hier  unregel- 
mässig und  mehrreihig.  Andere  kommen  an  den  Stellen  vor,  wo 
nur  die  schmale  subependymäre  graue  Substanz  die  weisse  vom 
Ependym  trennt  (Fig.  13) ;  an  mehreren  derselben  fehll  das  Epen- 


Fig.   13. 

Gliöse  Ventrikelprominenz.  Weiger:s  Markscheidenfärbung.    Vergr.  50 fach. , 
(Die  Entfärbung  etwas  unvollständig,   wodurch   die  Glia    ziemlich  dunkel 

hervortritt). 

G.  =  Gliöses  Gewebe 

E.  =  Ependymepithel 

S.  =  Weisse  Substanz. 

dym  und  ist  die  Oberfläche  uneben  und  rauh.  Das  Innere  aller 
dieser  Prominenzen  ist  ungefähr  gleichartig.  Sie  bestehen  aus 
einem  dichten,  ziemlich  feinfaserigen  Glianetz,  in  dem  zahlreiche 
Gliakerne  eingelagert  sind;  stellenweise,  besonders  in  den  ober- 
flächlichen Partien,  stösst  man  auch  auf  stärkere  Fasern. 

Noch  einigermassen  anders  beschaffene  Unebenheiten  habe 
ich  in  den  Ventrikeln  beobachtet  (Taf.  XIX  Fig.  15).  Die- 
selben bilden  ebenfalls  kleine  lokale  Verdickungen  der  subepen- 
dymären Glia,  aber  in  ihnen  kommen  Fasern  von  beträchtlicher 
Stärke  vor,  welche  stellenweise  zu  Bildungen  zusammengefasst 
sind,  die  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  den  büschelartigen  Gestal- 
tungen in  den  Rindenherden  zeigen.  Das  Ependymepithel  fehlt 
bei  diesen  Prominenzen,  die  Oberfläche  ist  uneben. 

Die  Prominenzen  am  verlängerten  Mark. 

Wie  wir  aus  Fig.   14  ersehen,  hat  die  Prominenz  im  Quer- 
schnitt am  verlängerten  Mark,  wie  schon  bei  der  makroskopischen 


Digitized  by 


Google 


464     G  e  i  1 1  i  n ,  Zuc  Kenntnis  d.  tuberösen  Sklerose  d.  Gehirns. 

Untersuchung  bemerkt  wurde,  ziemlicli  regelmässige  Halbkreis- 
f orra  und  liegt  breitbasig'  auf  dem  Corpus  restiforme.  Sie  besteht 
aus  einem  dichten,  nicht  zu  grobfaserigen  Gliagewebe,  in  dem 
vereinzelte  grosse,  protoplasmaxeiche  Zellen  eingebettet  sind.  Eine 
eingehendere  Betrachtung  gibt  uns  an  die  Hand,  dass  diese  Zellen 
auch  sonst  den  in  den  Herden,  sowohl  in  der  Hirnrinde  wie  in 
der  weissen  Substanz  des  Gehirns  beschriebenen,  vollkommen  ähn- 
lich sind.  Nervenfasern  finden  sich  überhaupt  nicht  vor.  Die 
Gefässe  sind  dagegen  recht  zahlreich,  viele  haben  hyalinisierte 
AVände.    Hie  und  da  fallen  die   mehrfach  beschriebenen   runden 


Fig.    14. 

Tumorartige    Bildung   am    verlängerten   Mark.     Färbung   nach    Mallory. 
Vergrüssert  15  fach.     Z.  =  Zentralkanal. 

Massen  mit  bisweilen  deutlich  hervortretender  konzentrischer 
Struktur  in  die  Augen.  Ziemlich  plötzlich  geht  das  gliöse  Gewebe 
in  die  unterliegende  weisse  Substanz  über,  deren  Kontur  auf 
dieser  Seite  erheblich  niedriger  als  auf  der  andern,  gleichsam 
abgeplattet,  ist.  Nach  innen  zu,  in  medialer  Richtung,  setzt  es 
sich  in  einer  oberflächlichen,  ca.  V4  mm  dicken  Gliaschicht  fort, 
die  ziemlich  locker  und  reich  vaskularisiert  ist.  Medial  erstreckt 
sich  diese  Schicht  bis  zu  dem  hier  noch  existierenden  Zentralkanal, 
dessen  obere  Grenze  hierdurch  unregelmässig  ist  und  stellenweise 
des  Ependymepithels  entbehrt,  stellenweise  ein  mehrreihiges  besitzt. 

Gerade  hinter  dem  Zentralkanale  ragt  eine  kleine  runde,  ca 
V2  mm  im  Durchmesser  haltende  Prominenz  hervor  (Fig.  15),  die 
fast  ausschliesslich  aus  dichtem  Glianetz  besteht ;  bloss  vereinzelte 
Kapillaren  und  ein  Haufen  Gliakerne  sind  ausserdem  zu  finden. 

Nach   rechts   setzt  sich   die   eben   beschriebene   oberflächliche 
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Gliaschicht  noch  einige  Millimeter  weiter  fort,  wonach  sie  sich 
allmählich  verschmälert  und  verschwindet.  In  dieser  Gliaschicht 
treten  recht  zahlreiche  Gliakeme  auf,  die  sich  zu  beiden  Seiten 
der  kleinen  Prominenz  an  der  Oberfläche  zu  einer  mehrreihigen 
Lage  ordnen. 

Ausser  den  oben  geschilderten,  im  Grosshim  und  am  ver- 
längerten Marke  angetroffenen  Erscheinungen  sind  in  dem  Zentral- 


Fig.   16. 

Tumorartiges    Knötchen    am  verlängerten  Mark.    Vgl.  Pag.  465  Weigerts 
Markscheiden färbung.     Vergr.  50 fach.     C.  =  Centralkanal. 

nervensystem  keine  gröberen  Veränderungen  nachgewiesen  worden, 
obwohl  die  übrigen  Teile  des  letzteren  einer  ziemlich  eingehenden 
Betrachtung  unterworfen  gewesen  sind.^') 


Die  Plexus  chorioidei  stellen  hie  und  da  Gef ässe  mit 
teilweise  stark  verdickten  und  hyalinisierten  Wänden  dar;  die 
Lumina  sind  hierdurch  verkleinert,  an  mehreren  Orten  ganz  ver- 
schwunden. Das  Bindegewebegerüst  ist  meistens  vermehrt,  stellen- 
weise zu  grösseren  Haufen  angesammelt,  die  häufig  gleichsam 
konzentrisch  um  die  Gefässe  herumgelagert  sind.  Die  Plexus- 
zellen  bieten  nichts  Besonderes  dar. 


15)  So  habe  ich  das  Kleinhirn  und  das  verlängerte  Mark  in  zahl- 
reichen Schnitten  studiert  und  das  Rückenmark  in  Schnitten  au« 
allen   Segmenten   durchgemustert. 
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Zusammenfassung  der  Resultate  der  makro-  und  mikrosko- 
pischen Untersuchungen.*) 

Zusammengefasst  stellen  sich  die  Haupterscheinungen,  wie 
sie  bei  unserer  Untersuchung  hervorgetreten  sind,  folgender- 
massen  dar: 

1.  Makroskopisch,   nach   ihrer  Lokalisation: 

a)  Herde  in  der  Gehirnrinde, 

b)  Herde  in  der  weissen  Substanz  des  Gehirns, 

c)  Herde  (tumorartige  Bildungen)  an  den  Ventrikelwänden, 

d)  Herde  (tumorartige  Bildungen)  am  verlängerten  Mark. 

2.  Mikroskopisch,  nach  der  Eigenart  der  verschiedenen 
Elemente : 

A.  Verlagerung  und  numerische  Verminderung  —  ja  sogar 
totale  Abwesenheit  - —  der  Nervenzellen  in  der  Gehirnrinde.  Ver- 
minderung resp.   Schwund  der  Nervenfasern. 

B.  Vermehrte   Glia,  hervortretend: 

a)  in  den  Rindenherden,  teils  als  dichte  subpiale  Schicht,  die 
an  Dicke  Bruchteile  eines  Millimeters  nicht  übersteigt,  mit 
einer  von  derselben  sich  mehr  oder  weniger  weit  nach  innen 
erstreckenden  lichteren  Schicht,  in  der  die  nicht  besonders  dicken 
Fasern  hauptsächlich  geradlinig  mit  überwiegend  radiärer  Hich- 
tung  sind ;  teils  als  dichtes  Gewebe  mit  unverminderter  oder  sogar 
gesteigerter  Mächtigkeit,  welches  sich  bis  über  V2  cm  nach  dem 
Innern  der  Windung  erstreckt.  Die  Fibern  sind  hier  teilweise 
sehr  dick,  oft  zu  derben  Balken  verwickelt,  die  in  allen  Bich- 
tungen  krummlinig  umeinander  laufen; 

b)  in  den  Herden  im  Innern  des  Parenchyms  als  ein  Grund- 
stroma von  massiger  Stärke,  in  dem  die  grossen  Zellen  ein- 
gebettet liegen; 

c)  in  den  Ventrikeltumoren,  wo  sie  gleichfalls  eine  Art  Ein- 
fassung der  daselbst  auftretenden  grossen  Zellen  bildet ;  besonders 
schön  zeigte  sich  dies  in  der  S.  459  abgebildeten  tumorartigen 
Bildung ; 

d)  neben  den  Gliakernen  als  Hauptbestandteil  der  kleinen 
Ventrikelprominenzen,  in  denen,  wie  auch  in  dem  kleinern  der 
Knötchen  am  verlängerten  Marke,  keine  grossen  Zellen  zu 
sehen  waren; 

e)  ferner  als  Hauptbestandteil  des  grössern  der  Knötchen 
am  verlängerten  Marke,  wo  einzelne  grosse  Zellen  eingebettet  sind. 

C.  Eigenartige,  büschelförmige  Formationen,  welche  überall 
auftreten,  wo  die  subpiale  Gliaschicht  eine  grössere  Dichte  erlangt 
hat,  sowie  ausserdem,  obzwar  in  etwas  abweichender  Form,  an 
manchen  Stellen  in  den  Ventrikeln. 


*)    Siehe    die    Textfigiiren    uiul    Tafeln    XVIII— XXII.    /^  T 
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D.  Grosse  protx)plasmareiche  Zellen,  welche  vorkommen: 

a)  in  den  Rindenherden,  wo  sie  meistens  vereinzelt  oder  bis- 
weilen —  und  zwar  speziell  in  den  früher  erwähnten  Herden  mit 
exzessiver  Gliavermehrung  —  mehrere  zusammen  in  kleineren 
Gruppen  auftreten.  Ihre  Form  ist  wechselnd,  sie  variiert  von  der 
runden  bis  zur  ausgezogen  bipolaren.  Oft  sind  sie  mehrkemig; 
auch  Doppelkernen  begegnet  man;  Beispiele  von  Tochterzellen, 
die  noch  mit  ihrem  Protoplasma  zusammenhängen,  kommen  vor. 
Die  meisten  weisen  deutliche  Degenerationszeichen  auf:  ihr 
Protoplasma  ist  oft  homogen,  bisweilen  vakuolisiert  oder 
wie  geschrumpft,  die  Bänder  sind  aufgefranst,  der  Kern  unregel- 
mässig, oft  exzentrisch.  Bei  manchen  ist  jedoch  etwas  den  N  i  s  s  1  - 
sehen  Körperchen  Aehnelndes  zu  beobachten,  und  die  Form  erinnert 
alsdann  an  die  der  Nervenzelle,  sei  es  der  pyramidalen  des  Gehirns 
oder  der  polygonalen  des  Vorderhornes  des  Rückenmarks; 

b)  in  den  Herden  im  Parenchym,  wo  sie  zumeist  mehr  zu- 
sammengedrängt als  in  der  Rinde  und  von  überwiegend  runder 
Form,  im  übrigen  aber  dieser  vollkommen  ähnlich  sind.  Auch 
an    Zellenkolonien   gemahnende   Gebilde   finden    sich; 

c)  in  den  grösseren  Ventrikeltumoren,  wo  sie  stellenweise 
ausserordentlich  dicht  aneinander  liegen  und  in  der  Form  enorm 
variieren,  im  übrigen  aber  den  unter  a  und  b  beschriebenen  gleichen. 
Ausgeprägte  Zellenkolonien  begegnen  hie  und  da; 

d)  in  dem  grösseren  Knötchen  am  verlängerten  Mark,  wo  sie 
in  jeder  Beziehung  mit  denen  in  den  Rindenherden  übereinstimmen. 

E.  Eigentümliche,  oft  runde  Bildungen  mit  häufig  kon- 
zentrischer Struktur  und  bisweilen  mit  deutlichem  Lumen, 
welche  in  Rindenherden,  in  sämtlichen  Ventrikeltumoren, 
wo  grosse  Zellen  vorkommen,  sowie  in  dem  grösseren  Knöt- 
chen am  verlängerten  Mark  wie  auch  in  der  nächsten  Um- 
gebung der  Tumoren  anzutreffen  sind.  In  diesen  Ventrikeltumoren 
erscheinen  neben  den  runden  Gebilden  auch  langgestreckte  und 
sogar  verästelte,  im  übrigen  gleichartige  Bildungen.  In  einem 
Tumor  (Fig.  11)  sind  sie  besonders  reichlich,  hier  zeigen  sich 
auch  grössere  Erweiterungen,  wodurch  das  Ganze  ein  teleangiek- 
tatisches  Aussehen  bekommt. 

F.  Die  Vaskularisation  ist  in  den  Rindenherden  spärlich,  die 
Blutgefässe  gering  an  Zahl  und  schmal,  in  der  Umgebung  da- 
gegen sind  die  Gefässe  oft  reichlich  stark  blutgefüllt  mit  da 
und  dort  vorkommenden  Blutungen. 

Sowohl  die  Ventrikeltumoren  als  die  angrenzenden  Partien 
sind  oft  reichlich  vaskularisiert,  die  Gefässwände  verschieden- 
artig umgewandelt.^*) 

1*)  Hierbei  sind  die  Bildungen  mit  konzentrischer  Struktur  niclit 
berücksichtigt.     (Vergl.    E !) 
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« 

Vergleichung  meiner  Resultate  mit  den  Resultaten  früherer 

Untersuchungen. 

Eine  Vergleichung  der  oben  geschilderten  Erscheinungen  mit 
denen,  die  früher  von  verschiedenen  Autoren  bei  tuberöser  Sklerose 
beobachtet  worden  sind,  bietet  ein  nicht  geringes  Interesse  dar. 
Das  wertvolle  Material,  das  mir  zur  Verfügung  gestanden  hat, 
hat  es  mir  nämlich  ermöglicht,  frühere  Untersuchungen  durch 
Ermittlungen  zu  stützen  und  zu  komplettieren,  die  mir  für  die 
Auffassung  der  Natur  der  Affektion  von  eminenter  Bedeutung 
zu  sein  scheinen. 

Was  zunächst  die  makroskopische  Beschaffenheit  des  Ge- 
hirns angeht,  kann  man  mit  Leichtigkeit  konstatieren,  dass  sich 
der  von  mir  beschriebene  Fall  ohne  weiteres  Bournevilles^"^) 
Definition  unterordnet.  So  charakteristisch  sind  in  der  Tat  die 
multipeln  Rindenherde,  wie  sie  nicht  minder  deutlich  dem  prüfen- 
den Auge  als  der  palpierenden  Hand  sich  darstellend  Man  kann 
diesen  Fall  also  • —  scheint  mir  —  ohne  Bedenken  der  Form  der 
tuberösen  Sklerose  zuzählen. 

Andere  Autoren  haben  —  wie  bereits  angedeutet  —  zu 
Bournevilles  makroskopischer  Beschreibung  nur  wenig  Neues 
hinzuzufügen  vermocht.  Es  erscheint  daher  in  diesem  Zusammen- 
hang nicht  erforderlich,  auf  ihre  Arbeiten  einzugehen.  Möglicher- 
weise könnte  jedoch  P  e  1 1  i  z  z  i^^)  als  derjenige  hervorgehoben 
werden,  der  zwei  Hauptformen  der  Herde  unterscheidet:  lang- 
gestreckte, innerhalb  Windungen  mit  normalem  Verlauf  fallende, 
und  schärfer  begrenzte  runde. 

Soviel  sich  ersehen  lässt,  können  solche  sklerosierten  Partien 
überall  in  der  Gehirnrinde  begegnen:  kein  Teil  für  sich  ist  von 
der  Möglichkeit  einer  solchen  Läsion  ausgenommen  gewesen. 
Doch  hat  P  e  1 1  i  z  z  i^^)  —  auf  Grund  von  statistischem  Material 
—  geltend  gemacht,  dass  die  AVindungen  des  Stirnlappens  speziell 
heimgesucht  seien. 

Zwei  Forscher  (Bourneville  ,")  P  e  1 1  i  z  z  i^«)  haben,  wie 
ich,  zystische  Höhlungen  in  einzelnen  Windungen  gefunden.  Was 
im  übrigen  die  äussere  Form  des  Gehirns  anbelangt,  sind  keine 
wesentlichen  Abweichungen  vom  normalen  Verhalten  hervor- 
gehoben worden.i^) 


1^)    Bourneville:    Loc.    cit.    1. 

1^)    P  e  1 1  i  z  z  i :    Loc.    cit.    5. 

^^)    Bourneville:     Loc.   cit.    1. 

^^)    P  e  1 1  i  z  z  i :     Loc.    cit.    5. 

1^)  Hier  muss  jedoch  auf  einen  von  P  o  1 1  ä  k  (Kongenital  m"^* 
tiple  Herdsklerose  des  Zentralnervensystems;  partieller  Balkenmong^^- 
—  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkrankh.  Bd.  XII  H.  1)  beobacliteten 
partiellen   Defekt   des   Corpus   collosum    hingewiesen   werden. 
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In  den  Hirn  Ventrikeln  sind  oft  (in  ca.  50  o/o  der  Fälle)  kleinere 
verschieden  geformte  Unebenheiten  angetroffen  worden,  die  nach 
den  Beschreibungen  glatt,  von  ausserordentlich  fester  Konsistenz, 
der  Unterlage  meist  breitbasig  angewachsen,  bisweilen  auch  pedun- 
kuliert  waren.  Die  grössten  erreichten  die  Grösse  einer  kleinen 
Nuss.  die  kleinsten  verliehen  der  Ventrikelwand  ein  feingranu- 
liertes Aussehen. 

Bezüglich  der  übrigen  Teile  des  Zentralnervensystems  sei  er- 
wähnt, dass  Brückner**^)  einen  Teil  des  Kleinhirns  sklerosiert 
fand.  Wirklich  prominierende  Tumoren  am  verlängerten  Mark, 
wie  sie  in  meinem  Fall  vorkommen,  habe  ich  nur  bei  Po  Hak 
beschrieben  gefunden.^^)  In  Perusinis  Fall  war  das  Rücken- 
mark „etwas  hart**.  —  Derjenige  Hartdegen s^-)  war  mit  Hydro- 
zephalus  und  Spina  bifida  sacrolumbalis  kompliziert.  Berdez^») 
konstatierte  im  Rückenmark  einen  erweiterten  Zentralkanal,  und 
P  0 1 1  ä  k**)  —  wie  erwähnt  —  einen  partiellen  Defekt  des  Corpus 
callosum.  Die  Pia  mater  ist  im  allgemeinen,  wie  angegeben  wird, 
leicht  abziehbar,  und  nicht  selten  ist  bemerkt,  dass  dies  besonders 
über  den  sklerotischen  Herden  der  Fall  sei.  Oft  wird  darauf 
aufmerksam  gemacht,  dass  die  Dura  teilweise  am  Cranium  fest- 
gewachsen und  dieses  verdickt  ist. 

Auch  andere  physische  Anomalien  sind  oft  beobachtet  worden, 
so  u.  a.  in  einzelnen  Fällen  Tumoren  im  Herzen  (Jürgens, 2^) 
B  o  n  o  m  e**),  weit  häufiger  in  den  Nieren  (ca.  25  0/0).  Solche  habe 
ich  jedoch  nicht  nachweisen  können. 

Sucht  man  in  der  Literatur  nach  Angaben  über  bei  der  tube- 
rösen Sklerose  in  den  Rindenherden  auftretende  histologische 
Veränderungen,  so  kann  man  ausserdem  dass  fast  durchgehends 
gewisse  Erscheinungen  zu  finden  sind,  welche   also  als  typisch 


*o)  Brückner:  üeber  multiple,  tuberöse  Sklerose  der  Hirn- 
rinde. Ein  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  Idiotie.  —  Arch. 
f.   Psych,   u.  Nervenkrankh.    Bd.  XII  H.  3. 

")  Pollak:  Loc.  cit.   19,   pag.    187. 

2*)    Hartdegen:    Loc.   cit.    3. 

**)  B  e  r  d  e  z :  De  la  sclerose  tubereuse  du  cerveau.  —  Beiträge 
zur  path.  Anatomie  u.  z.  allg.  Path.    Bd.   XVII.    1895. 

2*)   PolUk:    Loc.  cit.   19. 

")  Jürgens:  Ueber  die  Aetiologie  der  multiplen  Hirnsklerose. 
Berlin,   klin.   Wochenschrift.    1898. 

*«)  Bonome:  Sulla  sclerosi  cerebrale  primitiva  durante  lo  svi- 
luppo  ed  i  suoi  rapporti  coi  rabdomiomi  del  cuore.  (Atti  del  R.  In- 
stitute veneto  di  scienze.  1902—1903.  Bd.  LXII  T.  2.)  —  Zit.  nach 
Perus  in i. 
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für  die  fragliche  Form  bezeichnet  worden  sind,  auf  der  anderen 
Seite  das  eigentümliche  Faktum  konstatieren,  dass  es  nicht  ein 
einziges  Kennzeichen  gibt,  das  allen  Fällen  gemeinsam  wäre. 
Während  also  die  grosse  Mehrzahl  der  Fälle  durch  die  bedeutend 
vermehrte  Glia  und  die  der  Zahl  nach  verminderten  Nerven- 
zellen gekennzeichnet  ist  —  Erscheinungen,  die  bereits  von 
Brissaud^'')  in  Bournevilles  zweitem  Fall  beobachtet 
wurden  —  finden  sich  anderseits  auch  solche  (S  a  c  h  s^®),  in  denen 
die  Glia  als  ziemlich  normal  beschrieben  wird,  und  andere,  in 
denen  die  Nervenzellen  angeblich  in  ziemlich  gewöhnlicher  Zahl 
erscheinen  (Stert  z^y^). 

Die  Beschreibung  der  Beschaffenheit  der  vermehrten  Glia 
wird  im  allgemeinen  kurz  abgemacht.  Es  wird  gemeinhin  von  einer 
oberflächlichen,  aus  hauptsächlicH  tangentiellen  Fibern  bestehen- 
den dichten  Gliaschicht  gesprochen,  die  sich  in  einem  etwas 
lichteren  Gewebe  mehr  oder  weniger  weit  nach  dem  Innern  der 
Windung  hinein  fortsetzt.  In  den  Herden,  die  ich  die  exzessiven 
genannt  habe  und  in  denen  sich  das  Glianetz  nach  innen  zu  ver- 
dichtet, um  ein  regelloses  Gewirr  von  derben  Fasern  zu  bilden, 
habe  ich  bei  S a i  1  e r*^)  und  Jacobaeu s^*)  ein  Seitenstück  finden 
zu  dürfen  geglaubt 

Sailers^i)  Schilderung  lautet:  „The  neuroglia  was  com- 
posed  of  coarse  fibres,  forming  a  coarse  -meshed  reticulum,  or 
eise  arranged  in  bands,  or  twisted  into  a  sort  of  spiral  form; 
these  changes  were  particularly  notioeable  either  just  beneath  the 
pia  mater,  or  about  the  junction  of  the  gray  and  white  matter  .  .  .** 
Jacobaeu s^*)  erwähnt  unter  der  oberflächlichen  Gliaschicht  das 
Auftreten  einer  „zweiten  Schicht**,  in  der  „das  Gewebe  von  dicken, 


27)  Bourneville  et  Brissaud:  Contribution  k  Tetude  de 
l'idiotie.  Encephalite  ou  sclerose  tuböreuse  des  circonvolutions  cere- 
brales.    Arcb.    de   Neurologie.     1880—1881.     T.    1. 

28)  Sachs:  On  arrested  cerebral  developpement  with  special 
reference  to  its  cortical  Pathology.  —  Journal  of  nervous  and  mental 
Disease,    Vol.    XIV,   1887.     Zit.    nach   Pellizzi. 

29)  Stertz:    Loc.  cit.   4,   pag.   139. 

30)  Ist  dieses  Verhalten  als  ein  Beweis  dafür  zu  deuten,  dass  ein- 
zelne hierher  gerechnete  Fälle  (Sachs,  Stertz)  von  Rechts  wegen 
nicht  hierher  gehören?  Ich  habe  schon  (Note  4)  gesagt,  dass  ich 
das  Stertz  sehe  Material  als  hierher  gehörig  ansehe ;  seine  Angabe 
der  Menge  der  Rindenzellen  scheint  auch  ganz  relativer  Natur  zu 
sein.  Ueber  den  Sachs  sehen  Fall  will  ich  mich  mit  Bestimmt- 
heit nicht  äussern,  weil  ich  den  originalen  Aufsatz  leider  nicht  ge- 
sehen habe. 

91)   Sailer:    Loc.  cit.   5,   pag.   408. 

32)  J  a  c  o  b  a  e  u  s :  Ein  Fall  von  hypertrophischer  tuberöser  Skle- 
rn.se  mit  multiplen  Nierengeschwülsten  kombiniert.  Nordiskt  medi- 
cinskt  Arkiv.    1903.    Afdeln.   II  H.   1,  pag.   8. 


Digitized  by 


Google 


Geitlin,  Zur  Kenntnis  d.  tuberösen  Sklerose  d.  Gehirns.     471 

kompakten  Balken  durchzogen  ist,  welche  nur  bei  sehr  starker 
Abfärbung  ihre  Entstehung  durch  Zusammenschmelzen  eines 
Bündels  von  Gliafäden  verraten**. 

Manche  Autoren  erwähnen  in  diesem  Gewebe  ausser  dem  Vor-  ^ 
koimnen   von   Gliakemen  das   Auftreten   von   Zellen   mit  reich- 
lichem   Protoplasma    und    zahlreichen    Ausläufern,   sogenaimten 
„cellules  araignees**    (Philip pe^^),  „cellule  aracniformi**  (Pel- 
lizzi^*),  Astrozyten  (Jacob aeus,^*)  Ted e seh i^«). 

Es  ist  schwer,  um  nicht  zu  sagen  immöglich,  auszumachen, 
was  in  jedem  Fall  unter  diesen  Bezeichnungen  zu  verstehen  ist. 
Mehrere  dieser  Angaben  rühren  aus  Zeiten  her,  wo  man  bedeutend 
weniger  über  die  Natur  der  Gliazellen  imterrichtet  war  als  heute, 
imd  —  was  nicht  zu  leugnen  ist !  —  unsere  Kenntnis  von  der  Glia- 
zelle  hinsichtlich  ihrer  protoplasmatischen  Verhältnisse  und  ihrer 
Beziehimgen  zu  den  Fasern  wie  auch  zu  der  Frage  von  ihrem  mor- 
phologischen Gestaltimgsvermögen^'')  überhaupt  ist  noch  sehr 
unklar  und  mangelhaft.  Fügen  wir  hinzu,  dass  nur  in  wenigen 
Fällen  Beproduktionen  beigegeben  sind,  imd  dass  diese  noch  gegen- 
wärtig, wie  es  scheint,  recht  vieldeutig  sein  können,  dürften  solche 
Bedenken  keine  Verwimderung  erregen.  Doch  scheint  man  kaum 
bestreiten  zu  können,  dass  beispielsweise  unter  den  von  Pellizzi 
beschriebenen  solche  zu  finden  gewesen  sind,  die  Marinescos 
„grosses   cellules    fibrillogenes"^®)    entsprechen. 

Ich  habe  hervorgehoben,  dass  ich  solche  Zellen  wenigstens  nicht 
mit  Bestimmtheit  angetroffen  habe.  Die  S.  451  erwähnten  (Taf.  XX 
Fig.  8,  9)  könnten  vielleicht  als  solche  aufgefasst  werden,  und  fast 
völlig  gleichende  hat  Stertz  abgebildet  und  als  „plasmareiche'* 
Gliazellen  aufgefasst.  Allein  Stertz  räumt  ein,  dass  eine 
bestimmte  Grenze  zwischen  ihnen  und  den  von  ihm  als  Ganglien- 
zellen —  den  atypischen  meines  Falles  durchaus  gleichenden 
—  beschriebenen  nicht  zu  ziehen  sei.  Wie  gesagt,  kann  ich 
die  in  meinem  Falle  erscheinenden  nicht  mit  Bestimmtheit  als 
Gliazellen  betrachten. 


33)  Bourneville  et  Philippe:  Idiotie  symptomatique  de 
sclerose  tub4reuse  ou  hypertrophique.  Progrös  medical  1899.  Tome  X, 
pag.    246. 

3*)   Pellizzi:    Loc.   cit.   5. 

3S)   Jacobaeus:    Loc.   cit.    32. 

3«)  T  e  d  e  8  c  h  i :  La  gliosi  cerebrale  negli  epilettici.  Rivista 
sperimentale   di   Freniatria  1894.   —   Zit.   nach  Pellizzi. 

37)  So  schliesst  sich  noch  Müller  (Die  multiple  Sklerose  des 
Gehirns  und  Rückenmarks,  pag.  314)  W  e  i  g  e  r  t  s  Auffassung  an,  dass 
alle  Astrozyten  nur  „Trugbilder"  seien. 

33)  Marinesco:  Du  role  de  la  nevroglie  dans  Tevolution  des 
inflammations  et  des  tumeurs.  —  Revue  neurologique.  Tome  XVIII, 
P^-   »02.  uigitizedby  Google 
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Nur  vier^^)  Autoren  beschreiben  Gebilde,  die  an  die  büschel- 
artigen in  meinem  Fall  erinnern.**^)  C  h  a  s  1  i  n  spricht  von  „fibrilles 
nevrogliques  tres  serrees'*,  die  „forment  un  reseau  serre,  qui,  en 
plusieurs  points,  donne  naissance  a  des  faisceaux  qui  ont  la 
forme  d'un  double  eventail'*.*^)  Philippe***)  sagt  von  den 
Gliaf ibern  der  Herde,  die  er  schildert :  „Ces  fibrilles  .  .  . 
sous  la  pie-mere  prennent  assez  souvent  les  dispositifs  en  tour- 
billons.'*  Jacobaeus*2)  schreibt:  „Diese  (die  Gliaf äden)  ... 
schnüren  sich  gleichsam  wirbeiförmig  um  ein  Zentrum  zusammen, 
welches  im  gewöhnlichen  Falle  aus  einem  Bündel  von  Fäden 
besteht  .  .  .**  Ich  zitiere  noch  Perusini:*^)  „.  .  .  Von  diesem 
Netzwerk  (dem  oberflächlichen  Glianetz)  steigen  innerhalb  der 
Rinde  geschlängelte  Bündel  hinab,  die  sich  bald  büschelförmig 
auflösen  und  verschwinden.** 

Chaslin,  Philippe  und  Jacobaeus  betrachten  es  also 
ohne  weiteres  als  ausgemacht,  dass  diese  Bildungen  von  gliöser  Natur 
sind ;  Perusini,  welchem  keine  elektiv  gefärbten  Gliapräparate 
zugänglich  gewesen  sind  (solche  haben  auch  den  drei  andern  For- 
schern nicht  zur  Verfügung  gestanden),  äussert  sich  unbestimmt 
über  ihre  Natur.  Er  weist  dagegen  darauf  hin,  dass  oft  ein  Kern 
zu  beobachten  ist,  „von  dem  das  Büschel  .  .  .  ringsumher  aus- 
zustrahlen scheint".     (Vergl.  unten  pag.  498.) 

Was  die  Nervenzellen  betrifft,  kommen  zu  den  ursprüng- 
lichen Angaben  über  ihre  numerische  Verminderung  weiter  andere 
komplettierende.  Man  bemerkt  so,  dass  sich  diese  Verminderung 
am  frühesten  in  einer  Dezimierung  und  in  Schwund  der  grossen 
Pyramidenzellen**)  zeigt,  und  dass  sich  neben  dieser  Beduktion 
der  Zellen  auch  eine  Veränderung  in  ihrer  Lage  sowohl  bezüglich 
der  Eichtung  der  einzelnen  Zellen  als  der  gegenseitigen  Anord- 
nung der  verschiedenen  Lagen  geltend  macht.*^)  Manche  Autoren 
haben  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  die  noch  vorhandenen 
Zellen  verschiedenartig  alteriert  sein  können :  sie  besitzen  unregel- 


39)  Als  fünfter  könnte  möglicherweise  Sailer  mitgezählt  werden; 
vergl.    pag.    35. 

*o)  Chaslin,  Jacobaeus  und  P  e  r  u  s  i  n  i  liefern  Abbil- 
dungen von  solchen,  woraus  deren  grosse  Aehnlichkeit  mit  denen  in 
meinem   Fall   erhellt. 

**^)  Chaslin:  Contribution  a  T^tude  de  la  scl^rose  cerebrale. 
—  Arch.   de  M^d.  exp.   et  d'anat.  path.  —  1891,   pag.   307. 

*ia)    Bourneville   et   Philippe:    Loc.    cit.    33,    pag.   246. 

*2)    Jacobaeus:    Loc.   cit.    32,    pag.    8. 

*8)   P  e  r  u  s  i  n  i :    Loc.   cit.    6,   pag.    176. 

**)  Brückner:  Loc.  cit.  20,  550.  —  Scarpatetti:  Multiple 
tuberöse  Sklerose  des  Gehirnes.  Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkr-  B^ 
XXX,    1898,    pag.    637.    —   Pellizzi:    Loc.   cit.    5. 

*s)    Sailer,    Pellizzi,    Perusini:     Loc.    cit.    5. 
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massige  Konturen,  gewundene  Ausläufer,  diffus  gefärbtes  Proto- 
plasma usw.**)  Auch  werden  Fälle  beschrieben,  in  denen  die 
Nervenzellen  vollständig,  fehlen.  Alle  diese  Veränderungen  sind 
von  Pellizzi  beobachtet  und  beschrieben  worden  und  finden 
sich  auch  in  meinem  Falle  wieder.    (Vergl.  pag.  448.) 

Schliesslich  ist  es  vielleicht  noch  am  Platze,  hier  Peru- 
sinis*^)  Behauptung  anzuführen,  dass  die  Hirnrinde  in  seinem 
Falle  nirgends  vollkommen  normale  Verhältnisse  dargeboten  habe : 
die  scheinbar  normalen  Partien  hätten  sich  von  den  sklerosierten 
nicht  durch  das  Fehlen  der  für  die  letzteren  charakteristischen 
Züge,  sondern  nur  durch  spärlicheres  Vorkommen  derselben 
unterschieden. 

Wie  früher  (S.  454)  hervorgehoben,  habe  ich  mich  in  dieser 
Hinsicht,  was  meinen  Fall  anbelangt,  mit  einer  gewissen  Reserve 
geäussert:  ich  habe  in  den. zwischen  die  Herde  fallenden  Teilen 
der  Rinde  mit  Sicherheit  keine  Veränderungen  nachweisen  können, 
doch  habe  ich  zugegeben,  dass  unbedeutende  Veränderungen  mög- 
licherweise durch  eine  exaktere  Methode  hätten  konstatiert  werden 
können. 

Grosse,  atypische  Zellen  sind  allerdings  in  nur  ca. 
30  o/o  der  Fälle  genannt  Aber  wo  sie  vorkommen,  sind  sie  offen- 
bar von  entscheidender  Bedeutung  für  die  Auffassung  deö  betreffen- 
den Falles,  und  dürfen  wir  das  Nichtvorhandensein  eines  prin- 
zipiellen Unterschieds  zwischen  den  Fällen,  wo  sie  vorkommen  und 
denen,  wo  sie  vermisst  werden,  annehmen,  ist  es  einleuchtend, 
welchen  Wert  sie  für  die  Theorie  der  Pathogenese  überhaupt 
besitzen.  Wie  vollkommen  sie  in  ihren  Hauptzügen  trotz  der 
wechselnden  Mannigfaltigkeit  der  Formen  miteinander  überein- 
stimmen, glaube  ich  am  besten  durch  eine  Auslese  von  kurzen 
Zitaten  aus  den  Schilderungen  der  betreffenden  Autoren  veran- 
schaulichen zu  können. 

Hartde^en  fand  „zahlreiche,  auffallend  grosse,  ganglien- 
zellenartige Gebilde,  und  zwar  ganz  unregelmässig,  bald  in  Gruppen 
beieinander,  bald  einzeln,  und  dieselben  differieren  in  Grösse 
und  Form  bedeutend  voneinander,  besitzen  deutliche  und  zuweilen 
weithin  sich  erstreckende  Ausläufer,  einen  grossen  ovalen  Kern 
mit  deutlich  sichtbaren  Kernkörperchen  und  ein  homogenes,  nicht 
pigmentiertes  Protoplasma.***®) 

Brückner:  „Hier  und  da  sieht  man  eine  grosse,  unregel- 
mässige, multipolare  Ganglienzelle  mit  einem  ungemein  stark 
gequollenen,  bläschenartigen  Kern.***») 

*•)  Berdez,  Scarpatetti,  Pellizzi.  Perusini:  Loc.  cit. 
23,  44.   5. 

*')    Perusini:     Loc.    cit.    5. 

*«)    Hartdegen:     Loc.    cit.    3,    pag.    12L 

*•)   Brückner:    Loc.   cit.    20,   pag.   5")?. 
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Scarpatetti  erwähnt  Pyramidenzellen,  die  „plump  an- 
geschwollen*' sind  und  bei  denen  „die  Körnchenzeiehnung  des  Pro- 
toplasmas unkenntlich  verändert  ist**.  Und  weiter:  „Die  Ganglien- 
zellen hatten  die  verschiedensten  Formen  angenommen,  die  Pyra- 
midenform zumeist  ganz  aufgegeben  und  ihre  Achsenrichtung 
geändert.  Dies  gilt  besonders  von  solchen  Zellen,  welche  um  fast 
das  Doppelte  gequollen  sind.  In  ihnen  erkennt  man  keinen  Kern, 
keine  Chromatinkömer.***<>) 

S  a  i  1  e  r :  „In  some  parts  of  the  eortex  certain  peculiar  bodies 
were  observed  in  oonsiderable  number,  that  were  circular  or  pear- 
shaped  and  very  pale,  .  .  .  Each  (Gliagewebe)  contained  a  small 
faintly  staining,  round  nucleus  in  the  centre,  and  probably  repre- 
sented  a  degenerated  cell;  but  whether  they  are  derived  from 
the  ganglion  or  the  neuroglia  cells,  it  }s  quite  impossible  to  say.'**^) 

Philippe:     „Ces    grosses    cellules,    de   40    a   60   fi,    ont  un 

Protoplasma  tres  abondant, depourvu  de  pigments  ou  d'ele- 

ments  granules  quelconques, .   Le  noyau,  volumineux  occupe 

le  centre  ou  la  peripherie  de  la  cellule,  meme  sans  doute  ä  la 
cause  des  hasards  de  la  coupe,  il  apparait  parfois  comme  hernie, 
pret  ä  faire  saillie  en  dehors  de  la  masse  protoplasmique ;  enfin 
des  prolongements,  peu  nombreux,  mais  gros,  se  voient  sortant 

de  la  cellule. Les  caracteres  de  ces  cellules,  leur  morpho- 

logie  generale, tout  nous  porte  ä  croire  qu'il  s'agit  lä  de 

cellules-arraignees  volumineußes,  en  voie  d'hy pergenese.**") 

Pellizzi:    „Le  cellule  nervöse  che  io  ho  chiamato  atipiche 

sono  per  lo  piü  assai  alterate ;  sono  grossi  corpi  di  forme 

irregolari  o  poligonali  o  rotondeggianti,  i  prolungamenti  sono  rari 

ed  assai  grossi, il  protoplasma  assume  una  tinta  diffusa 

e  pallida ;  non  vi  si  distinguono,  per  lo  piü,  zolle  cromatiche ;  e  omo- 
geneo  o  finamente  granulöse; '*^^) 

Jacobaeus  erwähnt  in  den  härtesten  Knötchen  das  Vor- 
kommen von  „enorm  grossen  Ganglienzellen**.  Dieselben  „sind 
von  wechselnder  Grösse,  so  dass  man  Uebergänge  in  normale,  poly- 
morphe oder  grosse  Pyramidenzellen  sehen  kann.  In  ihren  Formen 
sind  diese  Eiesenganglienzellen  ßehr  wechselnd:  bald  typische 
Pyramidenzellen,  bald  polymorphe  Zellen  (nur  von  enormen  Pro- 


50)  Scarpatetti:    Loc.   cit.    44,    pag.    542. 

51)  Salier:    Loc,  cit.   5,  pag.  410. 

52)  P  h  i  1  i  p  p  e :  Loc.  cit.  33,  pag.  246.  —  Anm.  Dieses  Zitat  bezieht 
sich  auf  die  von  Philippe  beschriebenen,  kleineren  „Initialherde*'. 
aus  denen  nacli  seiner  Ansicht  die  Rindenherde  hervorgehen  (vergl. 
pag.  42).  Er  sagt  zwar  nicht  ausdrücklich,  dass  solche  Zellen  auch 
in  den  Rindenherden  aufgetreten  seien,  aber  aus  seiner  Herleitung 
scheint   doch   hervorzugehen,   dass   das   der   Fall  gewesen   ist. 

^•')   Pellizzi:    Loc.  cit.   5,   pag.   126.  u,g„zea  by GoOglC 
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Portionen),    bald    oval,    beinahe    rund,    bis    ausgedehnt   spindel- 
förmig.*'^^) 

Stertz:  „Die  grossen  Zellen  stellen  also  morphologisch 
sehr  verschiedenartige  Gebilde  dar,  die  einen  ähneln  hypertrophi- 
schen Ganglienzellen,  die  andern  ebensolchen  Astrozyten , 

Es  finden  sich  auch  gewisse  Uebergangsformen  von  den  grössten 

—  die  übrigens  bezüglich  ihres  Umfanges  zwischen  den  Vorder- 
hornzellen  des  Rückenmarks  und  den  Spinalganglienzellen  stehen 

—  bis  zu  normalen  Ganglienzellen  einerseits  und  den  in  reicher 
Menge  vorhandenen  kleinen  Astrozyten  anderseits.*  *fi*) 

Es  ist  offenbar,  dasö  die  meisten  —  wenn  nicht  alle  —  oben 
erwähnten  Zellen  den  von  mir  gefundenen  gleich  gewesen  sind. 
Dass  einige  Autoren  dieselben  Ganglien-,  andre  sie  Gliazellen 
nennen,  ist  ein  Umstand,  den  wir  weiter  unten  eingehender  be- 
rühren werden.  Solche  Zellen  werden  ferner  noch  von  Sachs,^^) 
Manuilof f ,^'')  Bonome,^®)  Ugolotti^^)  und  Perusini^®) 
beschrieben. 

Von  den  Nervenfasern  heisst  es  im  allgemeinen,  dass  sie 
dezimiert,  zuweilen  total  verschwunden  gewesen  seien.  Wo  sie 
vorkommen,  sind  sie  oft  atrophisch  und  haben  ungleichmässige 
Konturen. 

lieber  die  Vaskularisation  der  sklerotischen  Herde  stimmen 
die  Urteile  ziemlich  darin  überein,  dass  dieselbe  ausserordentlich 
gering  sei;  nur  in  Fällen,  die  mit  Meningitis  kompliziert  waren 
(Hartdegen  ,^i)  F  ü  r  s  t  n  e  r  und  Stühlinger  ,^^)  ist  eine  leb- 
haftere Zirkularisation  konstatiert  worden.  Manche  Autoren 
(Brissaud^^)  u.  a.)  heben  dagegen  hervor,  dass  in  den  angren- 
zenden Partien  der  Herde  zahlreiche,  stark  blutgefüllte  Gefässe 
beobachtet  worden  seien;  auch  wurden  hier  oft  Blutungen 
festgestellt. 

Schliesslich  will  ich  mit  einigen  Worten  die  Lokalisation 
der  sklerotischen  Herde  in  den  einzelnen  AVindungen  berühren. 


5*)   Jacobaeus:    Loc.   cit.   32,   pag.   11. 

*^)    Stertz:    Loc.   cit.   4,   pag.   410. 

»6)    Sachs:    Loc.   cit.    28. 

^')  MaMya-ioBi.  CiyqaH  rHnepTpo«i'HMecKaro  cK.iepo3a  ro.ioBHaro  Moara  npH 
naAyqeH.  Bpam  1901.  (Wratsch  1901.  S.  1159.) 

^^)    B  o  n  o  m  e :     Loc.    cit.    2G. 

M)  Ugolotti:  Sclerosi  cerebrale  tuberosa  associata  a  speciali 
alterazioni  di  altri  organi.  Rivista  di  Patologia  nervosa  e  mentale 
1904   no   8   (p.    361).    Nach   Perusini. 

«0)    P  e  r  u  s  i  n  i :    Loc.    cit.    5. 

«1)    Hartdegen:     Loc.    cit.    3. 

®2)  Fürstner  u.  Stühlinger:  Ueber  Gliose  und  Höhleu- 
bildung in  der  Hirnrinde.  Arcli.  f.  Psychiatrie  u.  Nervenkr.  188G, 
Bd.  XVH. 

^')    Bourneville   et   Brissaud:    Loc.    cit.    27. 
Ilomi'n,  Arbeiten  a.  d,  Path.  Institut  d.  Univ.  Jlelsingfors.    Bd.  I,  H.  3.  3"f 
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Diese  werden  fast  konstant  in  die  oberflächlichen  Partien,  die 
Kuppen  der  Windung,  verlegt.  Allerdings  wird  von  einigen  Seiten 
zugegeben,  dass  der  Prozess  sich  ziemlich  weit  gegen  das  Innere  der 
Windung  erstrecken  könne,  dass  die  Grenze  zwischen  grauer  und 
weisser  Substanz  aufgehoben  sei,  und  dass  grosse  atypische  Zellen 
auch  in  der  weissen  Substanz  vorkommen.  Das  Hauptthema  lautet 
jedoch,  wie  es  Stertz^)  ausgesprochen  hat:  „.  .  .  dass  in  der 
Tat  die  Erkrankung  auf  die  Einde  und  ihre  nächste  Umgebung 
beschränkt  ist.'* 

Nirgends  werden  dagegen  Herde  mit  hauptsächlich  radiärer 
Richtung,  wie  sie  in  meinem  Fall  begegneten,  beschrieben. 
Fig.  9,  III.) 

Weiter  betont  Pellizzi,^^)  dass  sich  der  Prozess  nie  bis 
auf  den  Boden  einer  sekundären  Furche  hinab  erstrecke:  wenn 
auch  die  beiden  umgebenden  Windungen  sklerosiert  sind,  sei  doch 
dieser  nicht  ergriffen.  Hierbei  will  ich  bemerken,  dass  in  meinem 
Falle  sich  der  eine  Sulcus  olfactorius,  nach  Minot^*)  eine  der 
früheren  sekundären  Furchen,  bis  auf  den  Boden  hinunter  sklero- 
siert erweist.  (Siehe  Fig.  9,  IV.)  Ein  ähnliches  Verhalten  ist  früher 
von  Scarpatetti^^)   ermittelt  worden. 

Gebilde,  ähnlich  den  von  mir  beschriebenen  von  runder  Form 
und  konzentrischer  Struktur  (siehe  S.  453),  die  ich  auch  in  den 
Hindenherden  angetroffen  habe,  sind,  soviel  ich  habe  ersehen 
können,  früher  nicht  von  andern  in  diesen  Herden  beobachtet 
worden.  Dagegen  hat  Pellizzi  in  einem  Eindenherd  Kalk- 
konkremente  gefunden,   die  er   als  umgewandelte   Zellen  deutet. 


Wenn  also  die  ßindenherde,  das  Kennzeichen  der  tuberösen 
Sklerose,  Gegenstand  wiederholter  und  sorgfältiger  Untersuchungen 
gewesen  sind,  kann  dies  nicht  von  den  für  die  Affektion  aller- 
dings nicht  gleich  grundwesentlichen,  aber  für  die  Auffassung 
derselben  doch  ausserordentlich  beleuchtenden  Bildungen  behauptet 
werden,  die  zuweilen  neben  den  ersteren  aufgetreten  sind,  näm- 
lich von  den  Herden  in  der  weissen  Substanz  und  den 
Ventrikeltumoren.  Was  die  erstgenannten  betrifft,  können 
die  eben  berührten  Verhältnisse  auf  dem  seltenen  Auftreten  jener 
beruhen;  bezüglich  der  letzteren,  die  ja  in  zirka  der  Hälfte  der 
Fälle  angetroffen  wurden,  kann  man  sich  aber  nicht  des  Ein- 
drucks erwehren,  dass  ihnen  häufig  eine  zu  flüchtige  Aufmerk- 


«*)   Stcrtz:    Loc.  cit.   4,   pag.    113. 
«^)    Pellizzi:    Loc.   cit.    5. 

««)  M  i  n  o  t :   Lehrlmch  der  Entwickluiitrsgeschichte  des  Menschen. 
1894. 

®^)    Scarpatetti:    Loc.    cit.    44.  ^-^  j 
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samkeit  gewidmet  worden  ist.  So  findet  man,  dass  z.  B.  Pel- 
lizzi,  der  die  ßindenherde  so  eingehend  studiert  hat,  sich  doch 
ziemlich  beiläufig  mit  den  Ventrikeltumoren  beschäftigt  hat,  die 
in  einem  seiner  Fälle  vorkamen. 

Gewiss  wird  nicht  selten  darauf  hingewiesen,  dass  grosse 
atypische  Zellen,  einzeln  oder  in  Gruppen,  auch  in  der  weissen 
Substanz  zur  Beobachtung  gelangt  seien,  aber,  wie  aus  den  Schil- 
derungen hervorgeht,  fast  immer  nur  in  der  Nähe  der  Rinden- 
herde und  in  einer  gewissen  Abhängigkeit  von  denselben.  Frei- 
stehende Herde  in  der  weissen  Substanz  ohne  nachweisbare  Be- 
ziehung zu  alterierter  Rinde  —  also  mit  den  von  mir  beschriebenen 
übereinstimmende  —  glaube  ich  bei  Philippe  und  Jacobaeus 
wiederzufinden. 

So  sagt  Philippe:  „Nous  avons  rencontre  la  lesion  ä  son 
debut  partout,  dans  la  substance  grise,  dans  la  substance  blanche, 
meme  dans  la  region  voisine  de  la  eorne  occipitale  du  ventricule 

lateral, —  mais  toujours  dans  le  voisinage  d'un  vaisseau 

arteriole  ou  capillaire;  eile  est  representee  par  un  amas  de  troia 
a  quatre  grosses  cellules,  qui  enserrent  plus  ou  moins  le  vaisseau, 
lui  constituant  une  sorte  de  virole.'*^®)  Diese  Zellen  werden 
„cellules  araignees  volumineuses**  genannt.  Wie  ersichtlich,  be- 
zeichnet Philippe  diese  Bildungen  als  Initialherde;  er  meint 
nämlich,  solche  hätten  durch  Konfluieren  die  sklerosierten  Partien 
in  der  Rinde  hervorgerufen;  sie  würden  also  allerdings  unzwei- 
deutig einen  gewissen  Rapport  zwischen  den  genannten  kleinen 
Herden  und  denen  in  der  Rinde  angeben,  während  gleichzeitig 
die  Lokalisationsbestimmung  „meme  dans  la  region  voisine  de  la 
come  occipitale  du  ventricule  lateral'*,  freistehende,  von  der  Rinde 
unabhängige  Herde  vermuten  Hesse.  Uebrigens  passt  die  Beschrei- 
bung der  Gruppierung  der  Zellen  um  ein  Gefäss  durchaus  auf 
manche  der  von  mir  gefundenen  Herde,  während  andre  keine 
solche  Anordnung  aufweisen. 

Jacobaeus  sah  kleine  Herde  „in  zentralen  Teilen  des 
Markes,  wo  man  keine  Beziehung  zu  etwaigen  sklerotischen  Herden 
entdecken  kann.**^^)  Auch  er  spricht  den  daselbst  vorhandenen 
Zellen  Glianatur  zu. 

Einer  der  verdienstvollsten  Berichte  über  den  histologischen 
Bau  der  Ventrikeltumoren  ist  von  Hartdegen  geliefert  worden. 
Er  sagt,  dass  „eine  kolossale  Anhäufung  von  im  wesentlichen 
zweierlei  Zellensorten  dicht  unter  dem  vollkommen  erhaltenen 
Ependym  sich  wahrnehmen  Hess.  Zunächst  diesem  lag  ein  Netz- 
werk äusserst  zarter  und  feiner  Fasern,  welche,  zum  Teil  aus- 


«8)    Bourneville    et   Philippe:    Loc.    cit.    33,    pag.    246. 

«*)   Jacobaeus:    Loc.   cit.    32,    pag.    13.  C^ r^r^r^]r> 
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gehend  von  kleinen,  meist  spindelförmigen  Zellen,  sich  mit  vom 
Epithel  hinabsenkenden  Fäden  mischten;  tiefer  jedoch  sah  man 
in  massenhafter  Anordnung  ihrem  ganzen  Habitus  nach  mit 
Ganglienzellen  zu  identifizierende  Gebilde,  welche  sich  durch  ihre 
grössere  multipolare  Gestalt,  ihren  mehr  protoplasmahaltigen 
Zellenleib,  den  deutlich  grossen  ovalen  Kern  mit  Kemkörperchen 
und  die  langen  Fortsätze  wesentlich  von  den  ersteren  Zellen  unter- 
scheiden*'. „Die  ganze  Bilduijg  hätte  man  als  aus  jenen  beiden 
Zellsorten  gemischt  bestehend  ansehen  können,  wenn  nicht  Faser- 
züge nach  vielen  Eichtungen  hin  sie  durchzogen  hätten  und  so- 
mit geradezu  alveolenartige  Fächer  herstellten  —  —  — .**^^) 

B  r  ü  c  k  n  e  r'^^)  hat  gefunden,  dass  die  Prominenzen  aus  einem 
dichten,  faserigen  Grundstroma  bestanden,  in  dem  grosse  runde^ 
glasige  Zellen  und  hier  und  da  Kalkkonkremente  von  wechselnder 
Form  vorkamen.  Gefässe  oder  Corpora  amylacea  wurden  keine 
bemerkt. 

Pellizzi'2)  beschreibt  Ventrikelknötchen  von  zwei  ver- 
schiedenen Arten,  platte,  breitbasige  und  mehr  runde,  pedunku- 
lierte.  Die  ersteren  bestanden,  wie  er  sagt,  aus  dichter  Glia  mit 
wenigen  und  kleinen  Zellen  und  hatten  spärliche  Vaskularisation,, 
die  letzteren  aus  Glia  mit  in  derselben  eingesprenkelten  Gruppen 
von  grossen  Zellen  von  abnormer  Beschaffenheit:  manche  ver- 
kalkt, andere  am  Rande  zerfetzt  u.  a.  m.  Der  Autor  deutet  die 
ersteren  als  Produkte  einer  chronischen  Ependymitis,  analog  denen 
bei  Paralysie,  und  vermutet,  dass  man  in  den  letzteren  das  Be- 
sultat  einer  Missbildung  und  in  den  darin  enthaltenen  Zellelementen 
verkommene  Neuroblasten  zu  erblicken  habe,  die  aus  den  grossen 
Basalganglien  isoliert  worden  wären. 

Jacobaeus  ist  der  vierte,  der  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung von  Ventrikeltumoren  in  diesen  grosse  Zellen  gefunden 
hat.  Nach  ihm  ist  die  histologische  Zusammensetzung  die  fol- 
gende: Gliafaserbündel,  die  an  der  Peripherie  konzentrisch  an- 
geordnet sind,  nach  innen  zu  aber  mehr  unregelmässig  verlaufen 
und  im  Zentrum  des  Tumors  sich  zu  einem  bunten  Gewirr  von 
Fasern  verflechten;  Zellelemente,  teils  durch  kleine  runde  Kerne 
ohne  erkennbares  Protoplasma,  teils  durch  grosse,  unregelmässig 
geformte  Zellen  repräsentiert,  welche  einen  grossen,  scharf  be- 
grenzten Kern  und  ein  reichliches,  feinkörniges  Protoplasma  be- 
sitzen, dessen  „Peripherie  in  eine  Menge  feiner  Gliafäden  zer- 
fetzt'*'3)  ist.  Jacobaeus  fügt  hinzu,  dass  diese  letztgenannten 
Zellen  völlig  denjenigen  gleichen,  die  er  in  der  weissen  Substanz 


*o)  Hart  de  gen:  Luc.  cit.  3,  pag.  125. 

'1)  Brückner:  Loc.  cit.  20. 

'-)  P  e  1 1  i  z  z  i :  Loc.  cit.  5. 

"3)  Jacobaeus:  Loc.  cit.  32,  pa«r.  14.  y-^  t 
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gefunden  hat.  Wegen  des  Fehlens  von  Tigroid  und  des  deut- 
lichen Uebergangs  des  Protoplasmas  in  Gliafäden  glaubt  der  Autor 
ihnen  keine  Gangliennatur  zusprechen  zu  dürfen. 

Daneben  hat  er  „konkrementartige  Bildungen''  von  verschie- 
dener Form  und  Grösse,  „oft  mit  groben  Ausläufern**,  gefunden 
Manche  waren  gestaltet  wie  „runde  oder  ovale  Einge,  in  deren 
Lumen  einzelne  eiförmige,  endothelähnliche  Kerne  liegen''.^*) 
Manche  von  diesen  gaben  bei  Kalkreaktion  positiven  Ausschlag; 
die  Jodreaktion  fiel  negativ  aus.  Die  Gef ässe  des!  subependymären 
Gliagewebes  hatten  beträchtlich  verdrängte  Lumina  und  stark 
hyalinisierte  Wände;  er  sieht  hierin  den  Ursprung  zu  den  kon- 
krementartigen  Bildungen.^^) 

S  a  i  1  e  r  bespricht  Ventrikeltumoren,  die  beinahe  ausschliess- 
Jich  aus  Glia  bestehen,  deren  zusammengezwirnte  Fäden  nach  allen 
Eichtungen  hin  verlaufen.  In  einem  Knötchen  hat  er  runde  oder 
•etwas  längliche  Bildungen  von  konzentrischer  Struktur  gefun,den, 
auf  denen  er  verschiedene  Farbenreaktionen  versucht  hat,  ohne 
gleichwohl  dadurch  irgendwelche  bestimmteren  Aufschlüsse  über 
ihre  Natur  zu  gewinnen.  Er  betrat^htet  sie  indes  als  „agglome- 
jations  of  altered  amyloid  material**^^)  und  meint  —  da  er  ähn- 
lichen Bildungen  bei  Erweichungsprozessen  im  Gehirn  begegnet 
ist  —  dass  sie  Derivate  von  Nervengewebe  bilden. 

Unter  diesen  Tumoren  habe  ich  in  den  von  Hartdegen, 
Pellizzi  und  Jacobaeus  beschriebenen  geglaubt  Gegenstücke 
2\i  dem  grössten  Knötchen  in  meinem  Falle  erblicken  zu  dürfen. 
Besonders  ist  Hartdegens  Schilderung  für  mich  von  grossem 
Lateresse  gewesen,  da  sie  fast  durchweg  auf  das  erwähnte  grösste 
Kjiötchen  in  meinem  Falle  (Taf.  XVIII  Fig.  4)  bezogen  werden 
kann.  Beide  werden  durch  grosse  Zellmassen  gekennzeichnet,  die 
-durch  Faserzüge  in  kleinere  Gebiete  abgeteilt  sind.  Die  einzige 
Verschiedenheit,^^)  die  unregelmässigere  Form  der  Zellen  und  ihrer 
Kerne  in  meinem  Fall,  dürfte  mit  Leichtigkeit  als  eine  Folge  des 


'*)   Jacobaeus:    Loc.   cit.   32,   pag.    15. 

'*)  In  diesem  Zusammenhang  sei  erwähiit,  das  S  c  a  r  p  a  t  e  1 1  i 
iii   Zupfpräparateu   von    VentrikolkiHiten   Kalkscliollou  aii^^etrot'feu   bat. 

■'*)   Sailer:    Loc.  cit.   5,  pag.  413. 

'7)  Ein  anderer  Unterschied  liegt  allerdings  darin,  dass  Hart  - 
d  e  g  e  n  von  zwei  Zellarten  spricht  —  von  „kleinen  meist  spindel- 
lörmigen  Zellen"  und  „grösseren"  „mit  Ganglienzeilen  zu  identifizieren- 
-dea  Gebilden"  —  während  in  meinem  Fall  eine  solche  Unterscheidung 
nicht  möglich  ist,  wenn  man  nämlich  die  Gliakerne  nicht  mit  in 
Betracht  zieht.  Indessen  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  die 
kleinen  Zellen  Hartdegens  gerade  Gliazellen  gewesen  sind, 
ihre  Lage  in  der  peripheren  Gliaschicbt  des  Tumors  und  ihr  Aus- 
gehen, wie  es  auf  Abbildungen  erscheint,  sprechen  nicht  gegen  eine 
xlerartige  Annahme. 
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verschiedenen  Alters  der  Fälle  erklärt  werden  können:  derjenige 
Hartdegens  war  nur  zwei  Tage,  der  meinige  15  Jahre  alt. 
Der  Altersunterschied  ist  gross  genug,  um  die  Annahme  zu  er- 
lauben, dass  die  Zellen  in  meinem  Falle  in  einem  früheren  Stadium 
mit  denen  Hartdegens  vielleicht  identisch  gewesen  sind,  aber 
durch  eine  weitere  Entwicklung,  vielleicht  namentlich  in  regres- 
siver Bichtung,  ihre  gegenwärtige  Gestalt  angenommen  hatten. 
Hierüber  indes  mehr  im  Kapitel  von  der  Pathogenese. 

Schliesslich  will  ich  mit  ein  paar  Worten  die  mit  verschie- 
denen Namen  „Konkremente'*,  „agglomerations'*,  be- 
zeichneten Bildungen  berühren,  die,  wie  aus  dem  obigen  hervor- 
geht, von  einigen  Forschern  in  den  Ventrikeltumoren  beobachtet 
worden  sind.  Pellizzi  und  Jacobaeus  haben  die  Anwesen- 
heit von  Kalk  in  denselben  konstatiert,  wovon  weder  in  Sailers 
noch  in  meinem  Fall  die  Bede  gewesen  ist.  Was  übrigens  S  ailer  s 
„agglomerations''  anbelangt,  bin  ich  durchaus  von  deren  völliger 
Identität  mit  den  in  meinem  Fall  gefundenen  überzeugt; 
bis  zu  dem  Grad  übereinstimmend  sind  die  Besultate,  zu  denen  wir 
bei  unseren  Färbungsversuchen  gekommen  sind.  Vollkommen  ähn- 
lich im  Aussehen  habe  ich,  nach  den  Tafeln  zu  urteilen,  die 
seinigen  im  Vergleich  mit  mehreren  der  meinigen  gefunden.  Dass 
ich  ausserdem  auf  andere  Formen  gestossen  bin,  die  kontinuier- 
liche Uebergänge  zu  noch  permeablen  Gef  ässen  bildeten,  und  daher 
die  Auffassung  Sailers  nicht  teilen  kann,  dass  man  es  mit 
Derivaten  von  Nervensubstanz  zu  tun  habe,  wurde  bereits  hervor* 
gehoben.  Zur  Ansicht  von  einem  vaskulären  Ursprung  ist  auch 
Jacobaeus  bezüglich  der  von  ihm  beobachteten  Kalkkonkre- 
mente gekommen.  Pellizzi  wiederum  spricht  von  verkalkteu 
Zellen.  Klar  ist  also,  dass  alle  diese  Bildungen  nicht  vollständig 
gleichartig  gewesen  sind:  ihre  histochemische  Beschaffenheit  imd 
wahrscheinlich  auch  ihr  Ursprung  sind  nicht  für  alle  dieselben. 
In  einer  Beziehung  dürften  sie  dennoch  alle  übereinstimmen:  bei 
ihrer  Entstehung  haben  regressive  Prozesse  mitgewirkt. 


Ueber  andere  Teile  des  Zentralnervensystems  ausser  dem  Gross- 
hirn sind  ziemlich  wenig  mikrospokische  Untersuchungen  , ange- 
stellt worden.  Beschreibungen  der  Histologie  des  Kleinhirns  liegen 
vor  von  Perusini  und  S ailer,  die  beide  die  Unregelmässig- 
keit in  der  Anordnftng  der  Zellen  und  die  Verminderung  der  Zahl 
der  Nervenfasern  hervorheben.  Im  verlängerten  Mark  hat  S  a  i  1  e  r 
einen  sklerösen  Flecken  gefunden.^®)  Das  Rückenmark  wird  als  nor- 
mal beschrieben  von  Tedeschi,  Scarpatetti  und  Bonome; 


^®)    Polläk    hat    im    verlängerten    Marke    „kleinere    Herde    und 
graue    .Streifen"    beoliaclitet.     Ver^j^l.    S.    1G9    Fussnote    21. 
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Perusini  hat  eine  bedeutende  Verminderung  der  Zahl  der  Zellen 
und  Nervenfasern  darin  konstatiert;  Sa i  1er  und  Pellizzi 
haben  die  Glia  vermehrt  gefunden. 


In  dem  obigen  kurzen  Ueberblick  habe  ich  zusammenzufassen 
versucht,  was  in  der  Hauptsache  frühere  Forscher  bei  ihren  Unter- 
suchungen von  Fällen  von  tuberöser  Sklerose  gefunden  haben. 
Dabei  dürfte  sich  ergeben  haben,  dass  mein  Fall  fast  alle  die  Erschei- 
nungen zusammen  aufgewiesen  hat,  die  diese  Autoren  einzeln  her- 
vorgehoben haben.  Dies  gilt  nicht  nur  von  den  allgemeinen  charak- 
teristischen Hauptzügen;  auch  gewisse  Details,  die  bei  den  ver- 
schiedenen Forschern  in  verschiedener  Gestalt  aufgetreten  sind, 
konnten  hier  in  überraschender  Weise  wiedergefunden  werden. 
Diese  Mannigfaltigkeit  gehäufter  charakteristischer  Momente  hat 
daher  das  von  mir  bearbeitete  Gehirn,  was  die  Natur  der  Affektion 
betrifft,   besonders  geeignet  und  instruktiv  gemacht. 

Ich  will  im  folgenden  Kapitel  in  aller  Kürze  auf  die  ver- 
schiedenen Auffassungen  eingehen,  die  früher  in  betreff  der  Patho- 
genese der  tuberösen  Sklerose  geäussert  worden  sind  und  in  der 
dadurch  gewonnenen  Beleuchtung  die  Gesichtspunkte  darlegen, 
zu  denen  mich  das  Studium  meines  Falles  geführt  hat. 

Pathogenese. 

Wie  bereits  in  der  Einleitung  erwähnt,  hat  die  Frage  von 
der  Pathogenese  der  tuberösen  Sklerose  recht  mannigfache  Wand- 
lungen durchgemacht,  und  wenn  sich  auch  die  Ansichten  in  den 
letztverflossenen  Zeiten  im  wesentlichen  einer  Sichtung  zu- 
gewandt haben,  bleiben  doch  immer  noch  Differenzen  in  ver- 
schiedenen Hinsichten  bestehen  und  gewisse  Fragen  unerklärt. 

Bourneville'^)  äusserst  zuerst  die  Vermutung,  dass  man 
die  Ursache  hier,  wie  nach  seiner  Meinung  am  öftesten  bei  Epi- 
lepsie und  Idiotie,  in  einer  Meningitis  zu  suchen  habe.  Der  ana- 
tomische Befund  bestimmt  ihn  jedoch  bald,  diese  Ansicht  aufzugeben, 
und  an  dem  Entzündungs begriff  doch  festhaltend,  verlegt 
er  den  Prozess  in  die  Rindenschicht  des  Gehirns  und  bleibt  dabei 
stehen,  dass  er  sich  für  eine  chronische  Enkephalitis  ausspricht. 
Dieser  Ansicht  schliessen  sich  auch  B  r  i  s  s  a  u  d®°)  und  T  h  i  b  a  1®^) 
an;  die  beiden  erstgenannten  sprechen  sich  ausserdem  dahin  aus, 
dctss    die    Affektion    kongenital    sei.     Fürstner    und   Stüh- 


•^)    Bourneville:     Luc.    cit.    1. 
**)    Bourneville    et   Brissaud:     Loc.    cit.    27. 
w)    Thibal:     Contribution   ä   T^tude    de    la   Sclerose    tubereuse 
oa  hypertrophique  du  cerveau.    Th^se  1888. 

Digitized  by 


Google 


482     Ct  e  i  1 1  i  11 .  Zur  Keuntais  d.  tuberösen  Sklerose  d.  Gehirns. 

linger®^)  nehmen  eine  Leptomeningitis  während  des  embryonalen 
Lebens  oder  in  frühster  Kindheit  und  eine  dadurch  hervorgerufene 
Sklerose  der  ßindenschicht  des  Gehirns  an.  Scarpatetti®^) 
baut  seine  Ansicht  auf  der  Annahme  auf,  dass  Blutungen  in  «oder 
auf  der  Hirnrinde  vorgekommen  seien  und  dass  die  sklerotischen 
Herde  der  Ausdruck  eines  von  diesen  Blutungen  hervorgerufenen 
reaktiven  Entzündungsprozesses  seien;  auf  den  Gedanken  an 
solche  Blutungen  ist  er  dadurch  geleitet  worden,  dass  Schüler 
frische  Blutungen  auf  einem  solchen  Gehirn  gefunden  hat.  Die 
Blutungen  wären,  nach  seiner  Deutung,  durch  Gefässberstungen 
infolge  hereditärer  Lues  entstanden. 

Schon  früh  tauchen  indes  in  eine  andre  Richtung  deutende 
Hypothesen  auf:  die  von  einem  tumorartigen  Prozesse,®*) 
der  in  der  Hauptsache  auf  zwei  verschiedene  Arten  bezeichnet 
wird,  je  nach  der  verschiedenartigen  Auffassung  der  Natur  der 
hier  auftretenden  Zellen,  indem  die  einen  Forscher  —  wie  früher 
erwähnt  —  dieselben  als  Glia-,  andre  als  Ganglienelemente  be- 
trachten. 

Hartdegen**^)  weist  auf  die  pathologische  Anatomie  hin, 
betont  besonders  das  normale  Verhalten  der  Gefässe  und  schliesst 
die  Möglichkeit  eines  Entzündungsprozesses  aus.  Er  stellt  die 
Vermutung  auf,  dass  die  Eindenherde  als  Bildungen  von  der- 
selben Art  betrachtet  werden  könnten  wie  die  Ventrikelknötchen, 
die  er  in  seinem  Fall  gefunden  hat  xmd  die  er  als  Ifeurogliome 
deutet.  Tedeschi®'^)  betont  das  Auftreten  der  grossen  Zellen 
in  der  Rinde  und  meint,  dieselben  sprächen  für  eine  Neoplasie 
oder,   näher  definiert,   für  ein  Xeurogliom. 

Chaslin,**)  Berdez,*^^)  Sailer®^)  und  Scarpatetti^ 
halten  dafür,  dass  es  sich  in  der  Frage  um  einen  idiopathischen 
Neubildungsprozess  in  der  Glia  handle. 

Auch  Pellizzi^i)  macht  wie  Tedeschi  auf  die  grossen 
atypischen  Zellen  aufmerksam,  die  mehr  als  andre  geeignet  seien, 


^-)    F  ü  r  s  t  n  e  r    u.    S  t  ü  li  1  i  ii  g  e  r :     Loc.    cit.    62. 

83)  S  c  a  r  p  a  t  e  1 1  i :  Loc.  cit. '  44.  —  Scarpatetti  hegt  alternativ 
aurh   eine  andere  Ansicht.    Siehe   unten. 

8*)  Es  ist  tu  beachten,  dass  manche  der  in  diesem  Sinne  ge- 
äusserten Ansichten  sich  auf  Fälle  bezogen  haben,  die  nicht  unter 
der   Diagnose   tuberöse   Sklerose   veröffentlicht  worden  sind. 

®^)  Hartdegen:  Loc.  cit.  3. 

w)  Tedeschi:  Loc.  cit.  36. 

8')  Chaslin:  Loc.  cit.  41. 

»8)  Lerdez:  Loc.  cit.  23. 

*^)  S  a  i  1  e  r :  Loc.  cit.  5. 

»0)  Scarpatetti:  Loc.  cit.  44. 

51)    r  e  11  i  z  z  i :    Loc.    cit.    5. 
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die  Natur  der  tuberösen  Sklerose  zu  beleuchten,  sieht  sich  aber 
deswegen   nicht  veranlasst,  einen  tumorartigen  Prozess  anzuneh- 
men.   Was  sie  aber  nach  seiner  Ansicht  deutlich  dartun,  ist,  idass 
hier    eine   Entwicklungsanomalie   vorliegt.     Diese    Auf- 
fassung findet  er  dadurch  .bestätigt,  dass  man  bei  tuberöser  Sklerose 
physischen  Anomalien  von  verschiedener  Art  begegnet  und  dass 
auch    in    hereditärer  Beziehung    bemerkenswerte  Erscheinungen 
selten   vermisst  werden,     lieber  die   Histologie  der  Rindenherde 
äussert  er   sich   naher:  das   Auftreten  der   atypischen  Zellen   in 
der  weissen    Substanz,    die   bedeutenden    Störungen  in   der  An- 
ordnung der  Zellagen  an  vielen  Stellen,  wo   in  der  Glia  kaum 
eine  Vermehrung  zu  verspüren  ist,  beide  Umstände  sprechen  für 
eine    primäre    Alteration    der  Nervenzellen    oder    vielmehr    der 
Neuroblasten.   Diese  haben  nicht  die  nötige  evolutive  Energie  be- 
sessen, um  sich  zu  normalen  Zellen  zu  entwickeln.  Autor  wünscht 
eine    Modifikation    von    Bournevilles    Bezeichnung    „S  c  1  e  - 
rose   tubereuse"   und   schlägt   als   charakteristischer  Istio- 
atipia  corticale  disseminata  vor.  Er  spricht  sich  dahin 
aus,  dass  sich  der  Prozess  in  der  Zeit  nach  der  Bildung Üer  tertiären 
Furchen,    d.   h.   im   7.   Monat   des  Fötallebens,    abspielen    müsse, 
worin  er  sich  einer  Ansicht  anschliesst,  die  auch  Hartdegen 
geäussert  hat.    Er  gründet  diese  seine  Ansicht  darauf,  dass  der 
Prozess    sich   nach   den   Befunden   zu  urteilen   nie   bis   auf    den 
Boden   einer   sekundären    Furche    hinab    erstreckt,   sondern    sich 
vorzugsweise    auf    den    oberen   Teil   einer   Windung  beschränkt 
haben  soll,  wo  die  Rinde  am  dicksten  und  kompliziertesten  ist, 
wo   also   Zellen   mit   mangelhafter  Evolutionskraft  leicht    einer 
Hemmung  zum  Opfer  fallen  können ;  dagegen  sollte  derselbe  ver- 
nichtend und  umgestaltend  die  tertiären  Windungen  als  die  zu- 
nächst das  individuelle,  reichere  Seelenleben  vermittelnden  ver- 
heert haben.    Hierin   sieht   er  eine   Bestätigung  des   Umstandes, 
dass  der  Prozess  mit  Vorliebe  auf  die  Stirnwindungen  lokalisiert 
sei.  —   Die   Gliaproliferation  sei   völlig  sekundär,   wirke  jedoch 
an  ihrem  Teil  auch  komprimierend  auf  Nervenelemente  und  Gefässe 
ein,  also  direkt  und  indirekt  zerstörend. 

Bonome®^)  spricht  sich  auch  für  eine,  jedoch  mit  einem 
tumorartigen  Prozess  kombinierte  Entwicklungshemmung  aus.  Er 
hat  im  Herzen  Tumoren  gefunden,  die  er  als  aus  Aplasien  ient- 
standene  Neubildungen  erklärt  und  gibt  den  sklerotischen  Herden 
dieselbe  Deutung.  —  Perusini^^  schliesst  sich  Bonomes  An- 
sicht an.  —  Auch  Stertz»*)  fasst  seinen  Fall  als  eine  Entwick- 


5*)  B  o  n  o  m  e :  Loc.  cit.  2G. 
•'*)  Perusini:  Loc.  cit.  5. 
.»*)   Stertz:    Loc.  cit.  4. 
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luDgsheminuBg  auf.  Bei  der  Wahl  zwischen  den  Namen  Hyper- 
plasie und  Tumor  zieht  er  den  erstem  vor. 

Ferner  will  ich  in  diesem  Zusammenhang  Pollak*^)  er- 
wähnen, der  seinen  Fall  unbedenklich  unter  die  Charcotsche 
multiple  Sklerose  einregistriert,  indem  er  mit  Eifer  darauf  hin- 
weist, dass  diese  Affektion  sonach  kongenital  sein  und  in  der 
Rinde  ihren  Sitz  haben  könne. 

Schliesslich  mögen  noch  Jürgen  s^^)  Ausführungen  über  die 
Pathogenese  referiert  werden.  Er  beschreibt  in  seinem  Fall  das  Auf- 
treten von  sklerotischen  Herden  in  der  Hirnrinde  und  von  knotigen 
Unebenheiten  auf  der  Oberfläche  der  Hirnventrikel.  Er  hat  von 
der  sklerotischen  Masse  in  Kaninchen  injiziert  und  gefunden,  dass 
sich  bei  einem  von  ihnen  eine  parasitäre  Myocarditis,  bei  einem 
andern  eine  schwere  Affektion  im  Zentralnervensystem,  sowohl  im 
Gehirn  als  im  Rückenmark,  entwickelt  hatte.  Hieraus  schliesst  der 
Autor,  dass  der  fragliche  Parasit,  ein  Protozoon,  auch  der  Urheber 
der  sklerotischen  Herde  in  der  Hirnrinde  sei.  Das  Obduktions- 
i^esultat  verspricht  er  mitzuteilen,  wenn  die  Kaninchen  einmal 
sterben.  Soweit  ich  aus  der  Literatur  ersehe,  steht  die  Veröffent- 
lichung der  Autopsien  indessen  noch  aus. 


Es  erübrigt  nunmehr  zu  ermitteln,  zu  welchen  Gesichtspunkten 
in  der  Frage  der  Pathogenese  die  Erscheinungen  führen  können^ 
die  bei  der  Betrachtung  des  von  mir  bearbeiteten  Falles  zu  Gesicht 
gekommen  sind. 

Sehen  wir  uns  ziiei^st  die  Rindenherde  an,  können  wir  bald 
einen  Umstand  bemerken:  der  Prozess  ist  —  wenigstens  in  der 
Hauptsache  —  abgelaufen.  Allerdings  scheint  ein  Blick 
auf  dort  vorhandene  Zellen  einer  solchen  Behauptung  zu  wider- 
sprechen. Unter  denselben  finden  sich  solche  mit  Doppelkemen 
und  mit  mehreren  Kernen^')  und  noch  andere,  die  das  Aussehen 
von  noch  miteinander  zusammenhängenden  Tochterzellen  haben,, 
ein  Aussehen  also,  welches  andeuten  könnte,  dass  das  Protoplasma 
im  Begriff  ist,  sich  zu  teilen.  Es  würde  naheliegen,  hier  an  leine 
Karyokinese  zu  denken,  also  an  einen  typisch  andauernden  Prozess- 


-•5)   PolUk:    Loc.   cit.    19. 

»«)    Jürgens:    Loc.   cit.    25. 

^^)  Ich  hoffe  Dr.  P  c  r  u  s  i  n  i  überzeugen  zu  könueu,  dass  die» 
iler  Fall  ist;  ob  er  recht  hat,  wenn  er  bezweifelt,  dass  Maauiloff 
melirkernige  Zellen  gesellen  hat,  während  er  selber  die  vermeintlichen 
Kerne  für  phagozy tierende  Gliakerne  hält,  vermag  ich  wegen  der  Un- 
deutlichkeit  der  von  Manu  il  off  beigefügten  Tafel  nicht  zu  ent- 
scheiden.   (Vergl.   Perus  in  i:    Loc.   cit.   5.) 
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Manuiloff ,^®)  der  solche  mehrkernigen  Zellen  gesehen  haben 
will,  zieht  tatsächlich  diesen  Schluss,  und  da  er  die  Zellen  als. 
Nervenzellen  betrachtet,  erachtet  er  damit  die  Möglichkeit  der 
Regeneration  des  Nervengewebes  für  bewiesen.  Ohne  näher  auf 
diese  seine  letzterwähnte  Schlussfolgerung  und  das  viel  diskutierte 
Begenerationsproblem  überhaupt  einzugehen,  möchte  ich  meine 
Zweifel  an  der  Richtigkeit  jener  Schlussfolgerung  nicht  verhehlen. 
Läge  wirklich  eine  Karyokinese  vor,  könnte  man  doch  wohl  er- 
warten, dass  bei  der  Untersuchung  einer  grösseren  Anzahl  von 
Zellen  wenigstens  bei  einigen  Kernteilungsfiguren  oder  Spuren 
von  solchen  nachgewiesen  worden  wären.  Manuiloff  erwähnt 
indes  mit  keinem  Wort,  dass  er  solche  gesehen  habe.  Da 
hierzu  kommt,  dass  weder  ein  andrer  meiner  Vorgänger  noch 
ich  selbst  Kernteilungsfiguren  oder  als  solche  sicher  zu  deu- 
tende Bildungen  beobachtet  habe,^®a)  kann  es  wohl  mit  ge- 
wisser Wahrscheinlichkeit  behauptet  werden,  dass  diese  Kem- 
inultiplizität  usw-,  die  in  Fällen  von  tuberöser  Sklerose  beob- 
achtet worden  ist,  keinen  andauernden  Teilungsprozess  beweist. 
Dies  wird  dadurch  einigermassen  bestätigt,  dass  gerade  die  Zellen 
mit  Doppelkernen,  mit  mehreren  Kernen  und  die  erwähnten 
,, Doppelzellen"  nach  mehreren  Beschreibungen  und  auch  nach 
meinen  Beobachtungen  oft  stai'k  ausgeprägte  Zeichen  weit  vor- 
geschrittener regressiver  Prozesse  zeigen :  unregelmässige  Formen, 
homogenes,  nicht  selten  vakuolisiertes  Protoplasma,  zerfetzte 
Känder,  Kernkörperchen  von  wechselnder  Gestalt  u.  a.  m. ;  es  ist 
kaum  wahrscheinlich,  dass  so  beschaffene  Zellen  der  Lebenskraft 
fähig  wären,  die  eine  Kern-  resp.  eine  Zellteilung  voraussetzt. 

Und  beachten  wir  weiter  ihre  oft  runde  Form,  kann  man  sich 
nicht  des  Gedankens  erwehren,  dass  hier  Zellen  vorliegen,  deren 
jetzige  Gestalt  nicht  aus  intra  vitam  verlaufenen  patholo- 
gischen Prozessen  allein  erklärt  werden  kann,  sondern  für  deren 
Entwicklung  die  Verhältnisse  während  des  Fötal- 
lebens entscheidend  gewesen  sind.  Bildeten  diese  Zellen 
Ganglienelemente,  wie  manche  Autoren  gewollt  haben,  so  muss 
man  wohl  dafür  halten,  dass  auch  ihre  enorme  Grösse  nach  Vier- 
seiben Richtung  auf  die  Embryonalzeit,  deutet.  Einen  weiteren 
Stützpunkt  für  diese  Auffassung  hat  man  in  dem  Falle  H  a  r  t  - 
degens,  der  ein  zwei  Tage  altes  Kind  betraf. 

Diese  Beleuchtung  lässt  die  oben  besprochenen  Teilungserschei- 
nungen nicht  als  Zeichen  verspäteter  Teilungsprozesse  erscheinen,. 
die    in    einer    früheren    oder    späteren    Periode    des    Lebens    ein- 


^®)  Die  Beschreibung  bezieht  sich  auf  ein  envachsones  Individuum. 
—   Manuiloff:    Loc.   cit.    57. 

*®a)  Doch  sei  bemerkt,  dass  die  Sektion  meines  Falles  erst. 
8  stunden  post  mortem  gemaclit  wurde  (vgl.   S.    111). 
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getroffen  wären;  vielmehr  hat  man  sich  zu  denken,  dass  wir  hier 
vor  einer  Zellteilung,  die  sich  wenigstens  hauptsächlich  während 
der  Embryonalzeit  abgespielt  hat,  also  vor  einer  Entwicklungs- 
hemmung stehen.^^)  Man  hat  also  aus  verschiedenen  Gründen  tera- 
tologische  Erscheinungen  in  diesen  Bildungen  zu  erkennen. 

Um  also  zu  unserem  Ausgangspunkt  zurückzukehren,  ß<» 
sprechen  diese  2Jellen  für  einen  abgelaufenen  Prozess  in  den  Rinden- 
herden. Dasselbe  Verhalten  legen  auch  die  histologischen  Erschei- 
nungen, die  die  Glia  kennzeichnen,  nahe:  überall  nur  eine  grosso 
Anzahl  Fibern  und  zwischen  ihnen  eingestreute  Gliakeme,  die 
eines  reichlicheren  Protoplasmas  und  der  Ausläufer  entbehren: 
nirgend  sind  Karyokinesen  oder  „grosses  cellules  fibrillogenes"  zu 
sehen.  Nirgends  ist  auch  ein  fettiger  Zerfall  aufzuspüren:  die 
Marchireaktion  fällt  stets  negativ  aus;  nirgends  stösst  man  auf 
Corpora  amylacea. 

Denselben  Eindruck  des  Ruhezustandes  bieten  auch  die  Ge- 
fässe:  keine  Intimaproliferation,  keine  zellengefüllten  adventi- 
tiellen   Lymphräume   sind   anzutreffen. 

Dass  hier  kein  entzündlicher  Prozess  mehr  vorliegt,  ist  offenbar. 
Nicht  weniger  deutlich  ist  auch,  dajss  die  Beschaffenheit  der  Rinden- 
herde nicht  als  direktes  Resultat  eines  solchen  Prozesses  überhaupt, 
nicht  einmal  eines  solchen  während  der  Fötalperiode,  erklärt 
werden  kann.  Denn  wäre  es  auch  denkbar,  dass  sich  die  übrigen 
Erscheinungen,  die  starke  Sklerose  und  die  Verminderung  der 
bellen  ganz  besonders,  so  erklären  liessen,  bliebe  doch  das  Vor- 
handensein der  atypischen  Zellen  bei  einer  solchen  Annahme 
schwer  zu  deuten,  ja  —  wie  wir  gleich  sehen  werden  —  ein  un- 
^leutbares  Rätsel. 


Bevor  ich  mit  dem  Versuche  die  Pathogenese  der  Rindenherde 
zu  deduzieren  fortfahre,  bespreche  ich  die  Herde  in  der  weissen 
Substanz  und  die  Ventrikelknötchen. 

Bezüglich  der  erstem  will  ich  vorläufig  nur  an  die  früher 
betonte    Uebereinstimmung    zwischen    den    hauptsächlichen   Ele- 


99)  Ich  will  hier  daran  erinnern,  dass  Sibelius  die  in  Spiual- 
ganglienzellen  bei  hereditär-luetischen  Neugeborenen  gefundene  Kern- 
niultiplizität  und  Zellenkoloniebildung  in  demselben  Sinn  deutet.  Er 
sagt,  diese  Bildungen  seien  wohl  ,,als  Ausdruck  eines  abnorm  lange 
bestehen  bleibenden  Zusammenhanges  zwischen  den  Tochterzellen  auf- 
zufassen, w^eniger  wahrscheinlich  wohl  auf  verspätete  Zellteilungen 
zurückzuführen".  (Sibelius:  Zur  Kenntnis  der  Entwicklungs- 
störunger.  der  Spinalganglienzellen  bei  hereditär-luetischen,  raissbil- 
-deten  und  anscheinend  normalen  Neugeborenen.  Deutsche  Zeitschr. 
f.   Nerv.-Heilk.    1901,  pag.    59.) 
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nienten  in  ihnen  und  in  den  Bindenherden,  an  die  grossen  Zellen^ 
erinnern. 

Auch  die  hier  anzutreffenden  Zellen  lassen  sich  nicht  in  die- 
Pathologie  im  engern  Sinn  einrangieren.  Dass  sie  als  Missbildungen 
aufgefasst  werden  müssen,  wird  nicht  nur  durch  ihre  morpholo- 
gische Beschaffenheit,  sondern  auch  durch  ihre  besondere  Lage 
bewiesen:  sie  erscheinen  in  isolierten  Gruppen  in  der  weissen 
Substanz. 

Schliesslich  die  Ventrikeltumoren !  Wie  sind  diese  zu  deuten  ? 
Sind  sie  überhaupt,  was  ich  sie  genannt  habe:  Tumoren ?^ 
Ja,  was  diejenigen,  die  grosse  Zellen  enthalten  und  hauptsächlich 
aus  solchen  aufgebaut  sind,  betrifft,  muss  zugegeben  werden,  dass- 
gewichtige  Gründe  dafür  vorhanden  sind,  sie  als  solche  zu  be- 
trachten. Ihre  äussere,  makroskopische  Beschaffenheit  bildet  augen- 
scheinlich kein  Hindernis;  auch  ihr  innerer  Bau  erfüllt  gut  die 
Bedingungen;  die  enorme  25ellenmenge  z.  B.  in  dem  Tumor  Fig.  6 
S.  544  (vergl.  Tafel  XVIII  Fig.  5  u.  6),  in  dem  sich  die  Zellen 
förmlich  um  die  Plätze  zu  drängen  scheinen  und  mit  ihren  Kon- 
turen an  vielen  Stellen  ineinander  übergreifen,  muss  wohl  durch 
eine  abnorm  lebhafte  Proliferation  erklärt  werden,  und  auch 
die  einzelnen  Zellen  sind  ja  als  vorzugsweise  atypisch  be- 
schrieben worden. 

Hiermit  sind  wichtige  Kriterien  gewonnen.  Eine  vielleicht 
wesentliche  Einwendung  kann  jedoch,  wie  wir  sehen  werden,  ge- 
macht  werden. 

Ich  folgerte,  dass  der  Anfang  der  Atypie  der  Zellen  in  den 
Rindenherden  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  in  die  Embryonalzeit 
zu  verlegen' sei.  Dasselbe  Raisonnement  kann  in  gewissem  Masse 
hier  gegenüber  den  Zellen  in  den  Ventrikeltumoren  angewandt 
und  dieselbe  Bestätigung  in  Hartdegens  zwei  Tage  altem  Fall 
gefunden  werden,  welcher  letztere  auch  Ventrikelknoten  mit  ähn- 
lichen Zellen  aufwies.  Und  man  kommt  so  darauf  hinaus,  das& 
die  ganze  Tumorbildung,  die  Zellproliferation  —  die  ja  den  von 
einer  Hemmung  zeugenden  Erscheinungen,  der  Kernmultiplizität, 
der  Zellenkoloniebildung,  vorangegangen  sein  muss  —  sich  wahr- 
scheinlich in  der  Fötalperiode  abgespielt  hat. 

Der  letzterwähnte  Umstand  möchte  vielleicht  dem  Begriff 
Tumor  widerstreiten,  denn  das  kontinuierliche  Wachstum  ist 
ja  im  allgemeinen  eine  charakteristische  Eigenschaft  der  Tumoren. 
Die  Frage  ist,  ob  man  dieser  Eigenschaft  eine  entscheidende  Be- 
deutung zuerkennen  soll,  oder  ob  Bildungen,  die  wie  diese  einmal 
ein  typisches  Tumorstadium  durchlebt  haben,  immer  noch,  obwohl 
der  Wachstumsvorgang  aufgehört  hat,  ein  Anrecht  auf  den  Namen 
Tumoren  besitzen.  ^^     .        ^ 
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Hält  man  eine  Einrangierung  unter  die  Tumoren  hier  für 
möglich,  so  fragt  es  sich,  wie  sie  bezeichnet  werden  müssen; 
vielleicht  könnten  diese  Bildungen  als  Gliome  aufgefasst 
werden.  Denn  wenn  auch  bei  den  von  mir  beobachteten 
^llen  die  Form  bei  weitem  nicht  mit  den  gewöhnlichen  Zell- 
formen der  Gliome  übereinstimmt,  sei  doch  daran  erinnert,  dass 
R  i  b  b  e  r  t,*^)  Store  h^^^)  u.  a.  Gliome  erwähnen,  in  denen  die  Zellen 
so  protoplasmareich  sind,  dass  sie  viel  Aehnlichkeit  mit  Ganglien- 
zellen zeigen.  Es  ist  daher  nicht  ausgeschlossen,  dass  die  Zellen 
in  den  Ventrikelknötchen  solche  ganglienzellenähnliche  Zellen 
wären  und  die  Knötchen  selbst  somit  als  Gliome  bezeichnet  werden 
könnten.  Ob  ich  bei  dieser  Hypothese  Halt  mache  oder  eine  andre 
vorziehe,  wird  aus  dem  folgenden  hervorgehen. 

Hartdegen^^)  nennt  die  Ventrikeltumoren  in  seinem  Fall 
Glioma   gangliooellulare. 

Was  ist  aber  ein  Glioma  gangliooellulare  oder  die 
synonymen  Neurogliom  und  Ganglienneurom?*^^)  Ich 
will  diese  Frage  mit  einigen  Worten  klarzumachen  versuchen. 

Zuerst  von  K 1  e  bs  als  eine  Form  aufgestellt,  die  neben  gliösen 
auch  Nervenelemente  aufweist,  wird  das  Neurogliom  dann  oft  im 
Anschluss  an  Schilderungen  von  Gliomen  beschrieben.  Die  urteile 
über  ihre  Natur  sind,  wie  wir  sehen  werden,  recht  variierend. 

Ziegler  sagt:  „Als  Neurogliom  kann  man  Gewebsbildungen 
bezeichnen,  welche  im  Zentralnervensystem  vorkommen,  aus  hyper- 
plastisch gewuchertem  Gliagewebe,  Ganglienzellen  und  Nerven- 
fasern bestehen  und  nicht  scharf  abgegrenzte  Anschwellungen 
grösserer  Himteile  oder  aber  zirkumskripte,  knotige  Vergrösse- 
rungen  kleiner  Gehimabschnitte  bilden.    —    —    —    —    — 

Wahrscheinlich  sind  alle  derartigen  Bildungen  als  eine  Folge 
von  Störungen  der  embiyonalen  Entwicklung  des  Gehirns,  also 
als  lokale  Missbildungen  des  Gehirns  anzusehen,  welche  wesentlicli 
durch  eine  pathologische  Gliaentwicklung  (Gliomatose)  und  durch 
die  Ausgestaltung  eines  Teiles  der  Neuroblasten,  vielleicht  auch 
<ler  Spongioblasten,  zu  grossen  ganglienzellenartigen  Zellen,  wie 
sie  im  Gehirn  sonst  nicht  vorkommen,  charakterisiert  sind."^^) 


102)    Ribbert:     Gescliwulstlelue.     1904. 

108)  Storch:  Ueber  die  path.  anat.  Vorgäuge  am  Stützgerii"»i 
des    Zentralnervensystems.     V  i  r  c  h  o  w  s    Arch.    Bd.    157. 

104)    Ilartdegen:    Loc.   cit.    3. 

lOö)  Dass  der  Versuch  gemacht  worden  wäre,  zwischen  diesen 
Benennungen  scharf  zu  unterscheiden,  liabe  ich  nicht  finden  können. 
Sind  sie  faktisch  auf  verschiedene  Dinge  angewandt  worden,  so  ist 
dies  blindlings  geschehen,  veranlasst  durch  die  ziemlich  diffusen  Be- 
griffe, nicht  in  der  Absicht,  wirklich  verschiedene  Dinge  zu  bezeichnen. 

106)  Ziegler:  Allgemeine  Tathokigie  1905.  Pag.  437.  —  Ich 
konstatiere   hier  mit  Genugtuung,   dass   Z  i  e  g  1  e  r  von  ganglienzellen- 

uigiTizea  oy  vjv^'v^pi^i 
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Der  Schilderung  ist  eine  Tafel  beigefügt,  die  sich  auf  einen 
Fall  bezieht,  der  von  B  a  u  m  a  n  n/'o)  später  auch  von  S  t  r  o  e  b  e^^*") 
bearbeitet  worden  ist;  beide  Autoren  bezeichnen  diese  Bildungen 
gleichfalls  als  Neuroglioma  ganglionare. 

ßibbert^^^)  meint,  dass  das  Ganglienneurom  nur  im  Sym- 
pathikus vorkomme.  Die  B  a  u  m  a  n  n  scheu  Neurogliome  nennt  er 
begrenzte  Entwioklungsstörungen. 

Bors  t*^°)  hält  es  nicht  für  prinzipiell  unwahrscheinlich,  dass 
GaDglienneurome  vorkommen  können.  Durch  mangelnde  Differen- 
zierung würden  eigenartige  Zellformen  entstehen,  wobei  die  funk- 
tionellen Eigenschaften  den  vegetativen  unterlegen  gewesen 
wären ;  doch  meint  er,  dass  solche  nur  am  Sympathikus  beobachtet 
worden  seien. 

Ich  will  hier  die  Bedenken  berühren,  die  Borst  und  E  i  b  b  e  r  t 
bezüglich  des  Vorkommens  von  Neurogliomen  im  Zentralnerven- 
system überhaupt  äussern.  Diese  Forscher  motivieren  ihre  An- 
sicht damit,  dass  sie  solche  nicht  beobachtet  haben,  eine  Moti- 
vierung, die,  wenigstens  bei  R  i  b  b  e  r  t ,  nicht  auf  Unbekanntschaft 
mit  Zieglers  Material  beruht,  sondern  darauf,  dass  er  dasselbe 
nicht  unter  die  Tumoren,  sondern  unter  die  Missbildungeni  einordnen 
möchte.  Hiermit  scheint  mir  R  i  b  b  e  r  t  den  Kernpunkt  der  Frage 
von  den  Neurogliomen  berührt  zu  haben,  denn  mit  dem  Recht,  sie 
Tumoren  zu  nennen,  scheint  mir  die  Angemessenheit  der  Bezeich- 
nung Neurogliom  am  nächsten  zusammenzuhängen. 

Auch  ich  bin  bereit,  mich  bezüglich  des  Materials  Zieglers 
dahin  auszusprechen,  dass  dasselbe  nicht  als  eine  Tumorbildung, 
ein  Neurogliom,  zu  betrachten  ist,  sondern  als  eine  Missbildung, 
und  zwai'  aus  Gründen,  die  ich  weiter  unten  auseinandersetzen 
werde.  Hiermit  soll  nicht  gesagt  sein,  dass  ich  Ribberts 
Ansicht  teilte,  dass  Bildungen,  die  wirklich  den  Namen  Neurogliom 
verdienen  würden,  nicht  im  Zentralnervensystem  vorkommen 
könnten.  Denn  unter  der  Voraussetzung,  dass'  die  grossen  Zellen 
in  meinen  Ventrikeltumoren  von  Ganglien-,  nicht  von  Glianatur 
seien,  kann  in  Frage  gestellt  werden,  ob  nicht  der  Terminus 
Neurogliom  ein  für  diese  Bildungen  zutreffender  wäre. 

Gibt  es  nun  Gründe  zu  der  Vermutung,  dass  wir  es  hier 
mit  Ganglienelementen  zu  tun  haben  ?  Entschieden,  und  wir  werden 

artigen  Zellen  spricht.  Noch  in  der  letzten  Auflage  seines  „Lehr- 
buchs der  speziellen  pathologischen  Anatomie"  vom  Jahre  1902  sagt 
er    einfach    Ganglienzellen. 

*®^)  Bau  mann:  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Gliome  und  Neu- 
rogliome.    Inaug.-Dissert.     Tübingen   1887. 

*°®)  S  t  r  o  e  b  e :  Ueber  Entstehung  und  Bau  der  Gehirngliome. 
Beiträge  zur  path.  Anat.   und  zur  allg.  Path.    Bd.   18.    1895. 

10»)  Ribber t:    Loc.  cit.   102. 

"0)    Borst:    Die   Lehre   von   den    Geschwülsten.     1902. 
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später  sehen,  welche.  Ist  diese  Vermutung  richtig,  könnte  maa 
trotz  Borst  und  Ribbert  mit  gutem  Fug  dafür  eintreten,  dass 
Bildungen,  die  den  Namen  Neurogliome  verdienen,  im  Zentral- 
nervensystem vorkommen  (vergl.   pag.  498). 

Bevor  wir  die  fraglichen  Ventrikeltumoren  verlassen,  wollen 
wir  noch  ein  Moment  an  ihnen  konstatieren,  welches  als  KoroUa- 
rium  aus  dem  bereits  über  sie  Gesagten  folgt:  der  Prozess,  der 
das  wesentliche  an  ihnen  bildet,  ist|  abgelaufen.  Dieizellenführeaden 
Lymphräume,  die  in  ihrer  Umgebung  sich  vorfinden,  lassen  sich 
augenscheinlich  als  Ablaufskanäle  der  Produkte,  die  durch  einen 
hier  vor  sich  gehenden  Zerfall  erzeugt  werden,  erklären. 


Diese  Abschweifung  vom  Raisonnement  über  die  Rindenherde 
ist  teilweise  notwendig  gewesen,  um  über  dieselben  ins  klare  zu 
kommen.  Ich  bin  nämlich  auf  Grund  der  eigenartigen  Beschaffen- 
heit meines  Materials  zu  der  Ueberzeugung  gelangt,  dass  diese 
Rindenherde  nicht  für  sich  allein  betrachtet  werden  dürfen,  son- 
dern nur  im  Zusammenhang  mit  den  übrigen  Eigentümlichkeiten 
dieses  Gehirns:  den  Herden  im  Innern  des  Parenchyms 
und  den  Ventrikelknötchen.  Eis  wurde  bereits  angedeutet,  welche 
ausserordentliche  Aehnlichkeit  zwischen  den  grossen  Zellen  in 
allen  diesen  Bildungen  besteht.  In  einer  wichtigen  Beziehung 
wurde  ihre  völlige  Uebereinstimmung  bereits  auseinandergesetzt: 
sie  deuten  sämtlich  auf  das  Fötalleben  als  die  Zeit  zurück,  wo 
der  Grund  zu  ihrer  abnormen  Entwicklung  gelegt  wurde.  Können 
wir  ihrem  Ursprung  näher  auf  die  Spur  kommen  ?***) 

Hier  liegen  verschiedene  Möglichkeiten  vor.  Teils  könnte 
man  sich  denken,  dass  sowohl  Neuroblasten  als  Spongio- 
b  lasten,  —  also  etwas,  aber  nicht  vollständig  differen- 
zierte Elemente  —  wie  auch  undifferenzierte  Keim- 
zellen in  ihrer  Entwicklung  Halt  gemacht  haben  und 
dass  die  atypischen  Zellen  somit  einen  dreifachen  Ursprung 
haben  könnten,  teils  auch,  dass  dies  jiur  mit  zweien  dieser  Zell- 
arten geschehen  sei,  wobei  begreif lichcrmassen  verschiedene  Kom- 
binationen möglich  sind,  teils  schliesslich,  dass  bloss  eine  von 
ihnen  auf  Abwege  geraten  sei. 

Ehe  ich  daran  gehe,  zu  ermitteln,  welche  Möglichkeit  die  wahr- 


1^-')  Die  Mögliclikeit,  dass  diese  Zellen  überhaupt  nicht  den  spezi- 
fischen Elementen  des  Zentralnervensystems  angehören  würden,  son- 
dern mos  odermale  Bildungen  von  dieser  oder  jener  Art  wären,  scheint 
mir  hier  nicht  berücksichtigt  werden  zu  brauchen.  Schon  die  Lage 
mit  der  intimen  Beziehung  sowohl  zur  Nerven-  wie  zur  Gliasubstan^ 
—  von  der  deutHoheu  Gaii<,dienuiitnr  manclier  der  Rindeuherdzelleu 
zu  schweigeil  —  dürfte  hier  hinreichend  sein,  um  eine  solche  Hypo- 
these  zu   eliminieren.  >-^  j 
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scheußlichste  ist,   will   ich   an  die  Resultate   erinnern,   zu  denen 
frühere  Forscher  in  dieser  Hinsicht  gelangt  sind. 

Die  meisten  Autoren  (Hartdegen  ,"^)  Brückner  ,^^*) 
Scarpatetti,!!^)  Pellizzi,"«)  Sachs,!!^  Manuilof f ,i") 
Ugolotti^i^)  fassen  die  atypischen  Zellen  als  Ganglienele- 
mente auf,  die  Minderzahl  (Philippe  ,^2^)  Hudo  vernig*") 
sieht  Gliaelemente  in  ihnen.  Stert z^^^j  glaubt,  dass  in  den 
Rindenherden  Ganglien-  und  Gliaelemente  miteinander  wechselnd 
auftreten.  Jacobaeu  s^^^)  setzt  für  die  Zellen  der  Rinde  Ganglien- 
natur, für  die  in  der  weissen  Substanz  und  in  den  'Ventrikelknoten 
angetroffenen  Glianatur  voraus.  Perusini^^*)  und  Sailer***) 
wollen  sich  über  die  Frage  nicht  bestimmt  äussern. 

Es  ist  früher  bereits  hervorgehoben  worden,  dass  man» 
nach  der  Beschreibung  dieser  Zellen  zu  urteilen,  vermuten 
muss,  sie  seien  ziemlich  gleichartig  gewesen.  Ja  soviel 
aus  den  Schilderungen  zu  ersehen  ist,  die  z.  B.  Pellizzi 
und  Philippe  geben,  haben  diese,  jeder  in  seinem  Fall, 
in  jeder  Hinsicht  übereinstimmende  Bildungen  gesehen,  und 
doch  fasst  der  erstere  seine  Zellen  als  Ganglien-,  der 
letztere  die  seinen  als  Gliaelemente  auf.  S  t  e  r  t  z  gibt  keinen  Be- 
weis füi*  seine  Auffassung,  er  sagt  nur:  „die  einen  ähneln  Ganglien- 
zellen, die  andern  ebensolchen  Astrozyten,'*  kurz  nachdem  er  von 
einigen  als  Ganglienelemente  betrachteten  Zellen  erklärt  hat, 
dass  deren  Kerne  „mehr  den  Gliakernen  gleichen  und  oft  kein 
deutliches  Kernkörperchen  haben'*;  auch  gibt  Stertz  zu,  dass 
Uebergängc  vorkommen.  Es  ist  also  mehr  der  allgemeine  Eindruck, 
weniger  direkt  beweisende  Erscheinungen,  was  wenigstens  mehrere 
Autoren  zur  ihrer  Auffassung  bestimmte.  Dies  beweist  nur,  wie 
wenig  ausgeprägt  die  Zellennatur  manchmal  gewesen  sein  mag.^^^) 


"3)    H  a  r  t  d  e  g  e  u :    Loc.   cit.    3. 

"*)   Brückner:    Loc.   cit.   20. 

**•')    Scarpatetti:    Loc.   cit.    44, 

11«)   Pellizzi:    Loo.   cit.   5. 

»»')   Sachs:    Loc.   cit.   28. 

11^)    Manuiloff:     Loc.    cit.    57. 

i»9)   Ugolotti:    Loc.   cit.   59. 

1-0)    Philippe:     Loc.    cit.    33. 

1-1)  Philippe  et  Hudovernig:  Naturc  de  la  fSclorose  Tub6- 
reuso  Hypertrophique.  —  Revue  neurologique.    T.  VIII.    1900,  pag.  356. 

1-2)    Stertz:    Loc.   cit.   4. 

1-3)    Jacobaeus:    Loc.    cit.    32. 

1-*)    P  e  r  u  s  i  n  i :    Loc.   cit.    5. 

125)    Sailer:     Loc.    cit.    5. 

*••)  Es  ist  dies  ein  Umstand,  der  keine  Verwunderung  erregen 
kann,  wenn  man  einerseits  bedenkt,  wie  schwer  es  bisweilen  schon 
bei  einem  normalen  Nervensystem  sein  kann  zu  entscheiden,   ob  man        r^  t 
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Eine  Ausnahme  macht  in  dieser  Beziehung  nur  Jacobaeus, 
welcher  behauptet,  er  habe  Gliafasern  direkt  vom  Protoplasma 
eines  Teiles  dieser  Zellen  ausstrahlen  sehen.  Ich  kann  die  Mög- 
lichkeit dieses  Verhaltens  natürlich  nicht  verneinen.  Doch  muss 
ich  gestehen,  dass  die  Erfahrungen,  die  ich  in  meinem  Fall  ge- 
macht habe,*-")  mich  auf  den  Verdacht  leiten,  dass  es  sich  auch 
in  dem  Fall  von  Jaoobaeus  bloss  um  einen  scheinbaren  Zu- 
sammenhang zwischen  den  Zellen  und  den  Gliafäden  gehandelt  hat. 

Die  oben  angedeuteten  Auffassungen  von  der  Natur  der  atypi- 
Bchen  Zellen  sind  auf  Betrachtungen  der  morphologischen  Be- 
schaffenheit dieser  Zellen  gegründet  gewesen.  Pellizzi  hat  den 
Versuch  gemacht,  daneben  die  Auseinandersetzung  der  Frage  auf 
spekulative  Basis  zu  stellen.  Er  meint  also,  dass  die  Neuroblasten, 
die  Ursprungselemente  der  Nervenzellen,  der  am  höchsten  differen- 
zierten Zellen,  empfindlicher  sein  müssten  als  die  Gliaelemente: 
dass  mithin,  wenn  sich  ein  schädlicher  Einfluss  von  der  einen 
oder  andern  Art  geltend  gemacht  hat,  die  ersteren  diejenigen 
wären,  die  denselben  zunächst  zum  Opfer  fielen. 

Was  zuerst  Pellizzis  Eaisonnement  betrifft,  muss  wohl  zu- 
gegeben werden,  dass  es  plausibel  und  ziemlich  ansprechend  er- 
scheint. Doch,  dünkt  mich,  könnten  mit  Fug  Einwände  dagegen 
erhoben  werden.  Erstens  liesse  sich  wohl  an  die  Möglichkeit  einer 
elektiv  wirkenden  Noxe,  die  beispielsweise  die  Gliaelemente  zum 
Angriffspunkt  wählen  würde,  denken;^*®)  zweitens  wäre  es  ja 
möglich,  dass,  wenn  auch  die  Neuroblasten  weniger  widerstands- 
fähig wären  als  die  Spongioblasten,  doch  keine  einleuchtende  Ver- 
anlassung zu  der  Annahme  vorliegt,  dass  die  Noxe  eigens  auf  die 
ersteren  abgepasst  wäre,  hinlänglich  stark  diese  zu  schädigen, 
aber  zu  schwach,  um  auf  die  letzteren  einzuwirken.  Ferner  ist 
auch,  wie  oben  erwähnt,  mit  der  Möglichkeit  zu  rechnen,  dass 
auch  noch  völlig  undifferenzierte  Zellen  in  der  Entwicklung  ge- 
hemmt sein  und  Zellformen  hervorgerufen  haben  könnten,  die 
also  weder  ein  Neuro-  noch  ein  Spongioblastenstadium  passiert 
haben  würden. 

Da  ich  dieses  Gebiet  einmal  berührt  habe,  scheint  es  mir  nicht 
unangebracht,  einige  hergehörige  Gesichtspunkte  zu  entwickeln. 
Wir  nehmen  da  für  einen  Augenblick  an,  wir  hätten  atypische, 

es  mit  einer  Ganglien-  oder  mit  einer  Gliazelle  zu  tun  hat,  un<l 
andrerseits,  wie  unvollkommen  unsere  Kenntnis  von  den  Verhältnissen 
der   Gliazelle   noch  ist. 

12")    Vergl.    p^^,^    419. 

1**)  Ich  will  nur  an  die  immer  mehr  gang  und  gäbe  gewordene 
Ansicht  erinnern,  dass  die  Gliome  kongenital  seien.  Von  welcher 
Natur  die  Ursache  zu  der  Entstehung  der  Gliomzellen  auch  sein  map:, 
muss  man  wohl  doch  annehmen,  dass  elektiv  wirkende  Erscheimuigen 
dabei  wirksam  gewesen  sind. 
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dem  Nervensystem  angehörende  zellige  Elemente  vor  uns,  deren 
Atypie  sich  von  einer  Entwicklungshemmung  herschreibt,  über  deren 
Art  im  übrigen  aber  ihre  morphologischen  Verhältnisse  keinen  Auf- 
^chluss  geben.  Um  jedoch  eine  Auffassung  über  ihre  Natur  zu 
gewinnen,  wäre  es  wichtig,  zu  wissen,  worin  die  schliessliche  Ur- 
sache der  Entwicklungshemmung  besteht.  Ist  die  erste  Anlage 
fehlerhaft  gewesen  oder  ist  die  normale  Anlage  ungünstigen  Ver- 
liältnissen  ausgesetzt  gewesen  und  dadurch  geschädigt  worden, 
und  wenn  das  letztere  der  Fall  wäre,  wann  hat  dieser  schädliche 
Einfluss  begonnen?  Das  einzige,  was  in  Anbetracht  der  bei  der 
tuberösen  Sklerose  in  der  Hauptsache  so  normalen  Form  des  Ge- 
hirns vielleicht  behauptet  werden  könnte,  ist,  dass  der  schädliche 
Einfluss  entweder  ziemlioh  spät  im  Fötalleben  aufgetreten  ist, 
■oder  auch,  wenn  er  früh  eingesetzt  hat,  nicht  besonders  gewaltsam 
gewesen  ist;  denn  hätte  den  Zellembryo  eine  ernstere  Schädigung 
in  einem  früheren  Stadium  betroffen,  müssten  daraus  durchgreifen- 
dere Läsionen  resultieren.  "Welche  dieser  beiden  Eventualitäten 
mehr  für  sich  hat,  ist  schwer  auszumachen.  Dass,  wie  es  scheint, 
jede  Möglichkeit  fehlt,  einen  speziellen  Faktor  als  Ursache  der 
tuberösen  Sklerose  aufzufinden,  und  dass  die  einzige,  auch  nur 
«inigermassen  wahrsdieinliche  Antwort  auf  die  Frage  nach  der 
Aetiologie  in  den  Begriff  psychopathische  Belastung  ausmünden 
würde  —  das  könnte  vielleicht,  wenn  man  so  will,  zugunsten  feiner 
frühen  Störung  sprechen,  einer  Störung  zudem,  die  nicht  von 
üussem,  während  der  Entwicklung  des  Zellembryos  hinzugekomme- 
nen Umständen  verursacht  wäre,  sondern  die  in  der  Anlage  selbst 
als  innewohnendes  Erbe  verborgen  läge. 

Die  Vermutung,  dass  einzelne  Elemente  von  Anfang  an  mit 
mangelhafter  evolutiver  Energie  ausgestattet  gewesen  seien,  ohne 
dass  diese  Störung  gleichwohl  so  ernst  war,  dass  sie  zu  durch- 
greifendem Veränderungen  der  allgemeinen  Gestalt  des  Gehirns 
geführt  hätte,  liesse  sich  in  erster  Linie  auch  gut  mit  der  An- 
nahme vereinigen,  dass  nur  eine  Art  Elemente  —  zukünftige 
Nerven-  oder  Ganglienzellen  —  in  dieser  Weise  fehlerhaft 
.gewesen  wären.^-^)  In  diese  Richtung  deuten  so  beispielsweise  ver- 
schiedene Formen  der  Idiotie,  bei  denen  hauptsächlich  nur  eine 
numerische  Verminderung  der  Nervenzellen  und  wohl  nur  Ganglien- 
•elemente  von  der  Hemmung  betroffen  worden  sind,  während  die 
Störung  andrerseits  z.  B.  bei  Gliom  nur  Gliaelemente  ergriffen  hat. 


!*•)  Anders  stellt  sich  die  Sache  dar,  wenn  wie  bei  Anenkephalie 
«eine  tiefgehende,  schon  früh  auftretende  Schwäche  zu  vollständiger 
Aplasie  des  ganzen  Gehirns  mit  allen  seinen  Bestandteilen  geführt  hat. 
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Ich   will   nun  versuchen  zu  ermitteln,   welche   Schlussfolge- 
rungen man  möglicherweise  bezüglich  der  Natur  der  atypischen 
Zellen  in  meinem  Fall  auf  Grund  der  morphologischen  Beschaffen- 
heit der  letzteren  ziehen  kann.   Es  sei  da  die  früher  konstatierte 
Tatsache  noch  einmal  angemerkt,  dass  unter  den  atypischen  Zellen 
in  den  Bindenherden  solche  von  ausgeprägter  Gangliennatur  zu 
finden  sind.  Die  Frage  stellt  sich  alsdann  zunächst  so:  sind  unter 
den  atypischen  Zellen  dieses  Gehirns  auch  solche  von  Glianatur? 
Zuerst  sei  da  betont,  was  oben  (S.  14)  von  einem  Teil  Zellen  — 
auch  in  den  Rindenherden  —  gesagt  wurde,  dass  in  denselben  näm- 
lich  beim   ersten  Anblick  ein  direkter   Zusammenhang  zwischen 
ihrem  Protoplasma  und  umgebenden  Gliafäden  vorhanden  zu  sein 
scheint,  dass  aber  die  genauere  Prüfung  doch  verschiedene  Male 
ergeben  hat,  dass  dies  nicht  der  Fall  gewesen  ist.    Ich  habe  also 
in    diesen    Erscheinungen   keinen   Stützpunkt  für   die  Annahme 
gefunden,  dass  hier  Gliazellen  vorkämen.    Auf  der  andern  Seite 
ist     hervorgehoben     worden,     dass     kontinuierliche     Uebergänge 
zwischen  den  ganglienartigen  Zellen  in  der  Kinde  und  gewissen 
andern  Formen  daselbst  vorhanden  sind,  welche  wieder  durchaus 
mit  einem  Teil  Zellen  in  den  Parenchymherden  und  den  Ventrikel- 
knötchen  übereinstimmen  und  dass  wiederum  die  wahrscheinliche 
Verwandtschaft  dieser  Zellen  mit  allen  übrigen  Zellen  in  diesen 
Bildungen  durch  eine  Reihe  von  Zwischenformen  bekundet  wird. 
Mit  andern  Worten:  die  ganglienartigen  Zellen  der  Rindenherde 
sind  durch  Zwischenglieder  mit  allen  atypischen  Zellen  der  Rinden- 
und    Parenchymherde    wie    der    Ventrikelknötchen    vereinigt. 

Stelle  ich  die  zuletzt  abgeleitete  Hypothese  mit  der 
früher  geäusserten  zusammen  —  die  darauf  hinauslief,  dass  wahr- 
scheinlich nur  eine  Art  von  Zellelementen  der  Entstehung  der 
atypischen  Zellen  zugrunde  gelegen-  habe  —  so  könnte  man 
mit  einer  gewissen  "Wahrscheinlichkeit  behaupten,  dass  hier 
Ganglienelemente  vorliegen,  d.  h.  dass  sich  die  atypischen  Zellen 
aus  Zellelementen  entwickelt  haben,  deren  zukünftige  Aufgabe  es 
gewesen  wäre,  Nervenzellen  zu  werden.  Dass  einzelne  Elemente 
mehr  ausgeprägte  Ganglienzellennatur  gezeigt  haben,  während 
anderen  jede  Spur  einer  solchen  fehlt,  würde  sich  einfach  daraus 
erklären  lassen,  dass  die  ersteren  nur  in  geringem  Masse  geschädigt 
worden  sind  und  so  ziemlich  ihre  Bestimmung  erfüllt  habeUr 
während  andre,  stärker  alterierte,  sich  wenig  oder  gar  nicht  in 
der  Richtung  der  Ganglienzellen  haben  differenzieren  können. 

Die  Deutung  dieser  Zellen  als  Ganglienelemente  steht  ausser- 
dem im  vollen  Einklang  mit  einer  Auffassung  von  der  Patho- 
genese der  tuberösen  Sklerose,  die  aufs  beste  mit  den  von  mir 
gewonnenen  histologischen  Resultaten  zu  harmonieren  scheint  und 
denselben  eine  einheitliche  Deduzierung  zu  geben  geeignet  wäre^ 
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Ich  stelle  mir  also  vor:  dass  ein  Teil  Neuro- 
blastcn  —  oder  Vorsiadien  derselben  —  in 
ihrer  Entwicklung  gehemmt  worden  sind.  Die- 
jenigen von  ihnen,  die  bestimmt  waren,  Nerven- 
zellen der  Einde  zu  bilden,  sind  nicht  alle 
bis  zu  dieser  vorgedrungen,  sondern  einzelne 
haben  unterwegs  Halt  gemacht  und  haben  sowohl 
die  isolierten  Parenchymherde  als  die  in  die  weisse 
Substanz  fallenden  Teile  der  radiären  Rinden- 
herde hervorgerufen;  andre  sind  zwar  bis  zur 
Binde  gelangt,  haben  sich  aber  nicht  zu  Nerven- 
zellen von  normaler  Beschaffenheit  und  mit  regel- 
rechtem Platz  in  der  Rinde  auszubilden  vermocht. 
Von  den  für  die  grossen  Basalganglien  bestimmten 
Neuroblasten  ist  gleichfalls  ein  Teil  in  Verfall 
geraten.  Manche,  diejenigen,  welche  in  etwas 
weiterem  Abstand  von  der  Ventrikel  wand  gelegen 
hatten,  haben  Parenchymherde  von  in  der  Haupt- 
sache gleichem  Habitus  wie  die  oben  erwähnten 
gebildet,  von  diesen  am  meisten  unterschieden 
durch  ihre  Lage  in  unmittelbarer  Nachbarschaft 
der  grossen  Basalganglien.i3o)  Andre,  diejenigen 
welche  der  Ventrikelwand  näher  gelegen  haben, 
sind  die  Urheber  der  Ventrikeltumoren  geworden. 
Da  die  in  ihrer  Entwicklung  gehemmten  Zellen 
nirgends  ihre  Lebenstätigkeit  in  Uebereinstim- 
mung  mit  ihrer  ursprünglichen  Aufgabe  auszu- 
üben vermocht  haben,  haben  die  vegetativen  Funk- 
tionen in  ihnen  überhand  genommen  und  zu  einer 
lebhaften  Proliferation  geführt;  ein  Teil  von 
ihnen  ist  auch  regressiven  Prozessen  anheim- 
gefallen. Nach  dieser  Anschauungsweise  sind  die 
atypischen  Zellen  das  Wesentliche  und  auch  das 
Primäre  für  die  verschiedenen  Bildungen,  die  vor- 
hin beschrieben  wurden,  die  Rindenherde  nicht 
ausgenommen.  Dass  sich  diese  Bildungen  so  verschieden  ge- 
staltet haben,  wie  es  wenigstens  beim  ersten  Blick  den  Eindruck 
macht  —  die  Rindenherde  mit  ihrer  enormen  Gliose  und  die  relativ 
wenigen  in  diese  eingestreuten  grossen  Zellen;  die  aus  mehr  oder 
minder  zahlreich  vorkommenden,  in  ein  lichtes  Glianetz  ein- 
gebetteten  Zellen    bestehenden    Parenchymherde;    die    Ventrikol- 


1*®)  Es  ist  denkbar,  dass  die  in  ihnen  vorkommenden  Zellen 
ebenfalls  für  die  Binden  bestimmt  gewesen  sind,  dass  also  diese  Herde 
in   jeder   Hinsicht  mit   den   früher   erwähnten   übereinstimmen. 
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knötcheii  mit  ihrer  sowohl  makro-  als  mikroskopisch  ausgeprägten 
Tumorennatur  —  das  würde  vor  allem  vielleicht  auf  der  Umgebung- 
beruhen, in  die  sie  geraten  sind. 


Man  könnte  sich  mithin  denken,  dass  die  starke  Gliavermeh- 
rung  in  den  Bindenherden  zunächst  dadurch  verursacht  wäre,  dass- 
die  für  diese  Partien  bestimmten  Nervenzellen  ausgeblieben  sind. 
Es  scheint  nicht  undenkbar,  dass  die  Glia  hierbei  eine  spezielle^ 
Aufgabe  in  allgemein  architektonischer  Beziehung  gehabt  habe: 
Defekte  zu  decken,  überhaupt,  soweit  wie  möglich  die  Missverhält- 
nisse in  äusserer  Hinsicht  auszugleichen,  die,  wie  man  annehmen 
darf,  leicht  infolge  von  so  durchgreifenden  Störungen  in  einer  Win- 
dung wie  dem  Ausbleiben  von  deren  wichtigsten  Elementen  ent- 
stehen konnten.  Ich  glaube  folglich,  dass  die  Hauptmasse  dieser 
Glia  sich  schon  früh,  in  direktem  Zusammenhang  mit  der  ge- 
hemmten Entwicklung  der  Nervensubstanz,  also  hauptsächlich 
während   des  Fötallebens,  gebildet  hat. 

Hiermit  will  ich  nicht  ausschliessen,  dass  möglicherweise  auch 
später  eine  gewisse  Gliavermehrung  stattgefunden  haben  könne,, 
was  die  von  verschiedenen  Forschern  gefundenen  „cellules 
arraignees  fibrillogenes**  direkt  zu  beweisen  scheinen  —  aber  ich 
stelle  mir  vor,  dass  dieselbe  langsam  erfolgt  ist,  proportional  einer 
von  der  ursprünglichen  Gliose  verursachten  Kompression  und  einem 
dadurch  veranlassten  Zerfall  von  Nervensubstanz  sowohl  direkt 
wie  indirekt  durch  verschlechterte  Zirkulations-  und  Nutritions- 
verhältnisse.  Ist  auf  diese  Weise  eine  weitere  Verdichtung  der 
ursprünglichen  Gliaherde  erfolgt  und  vielleicht  auch  eine  Aus- 
breitung der  sklerotischen  Partien  nach  den  Seiten  und  nach  der 
Tiefe  hin  herbeigeführt  worden,  so  hat  dadurch  auch  in  der  Glia 
selbst  ein  Zerfall  entstehen  können,  wovon  die  zystischen  Hohl- 
räume Zeugnis  ablegen.  Wenn  ich  es  also  für  möglich  halte,  dass. 
B  e  r  d  e  z^^*)  recht  hat,  wenn  er  behauptet,  dass  die  Glia  „sa 
fonction  de  tissu  de  soutien'*  überschritten  und  „le  röle  d'un  para- 
site''  gespielt  habe,  „prenant  toute  la  place  et  etouffant  dans  ses« 
reseaux  toujours  plus  serres  les  Clements  qu'elle  etait  destinee  a 
proteger*',  so  kann  ich  dagegen,  wie  aus  dem  obigen  hervorgegangen 
ist,  nicht  seiner  von  Sailer,*32)  Chaslin^^^)  u.  a.  geteilten 
Ansicht  beipflichten,  dass  die  Gliavermehrung  hier  idiopathisch^ 
primär  wäre. 

AVenu     also    die    sklerotischen    Herde,     als    Bildungen,    in 


131)  Berdez:  Loc.   cit.    23,   pag.   G52. 

132)  Saile  r:   Loc.    cit.    5. 

133)  Chaslin:  Loc.  cit.    Ha. 
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denen  die  Glia  von  sekundärer  Art  ist,  nicht 
als  Gliome  bezeichnet  werden  können,  scheint  es  mir 
auch  ,  dass  der  Terminus  Neurogliom,  dessen  sich  Hart- 
degen,***)  Tedeschi^^^)  u.  a.  bedienen,  hier  nicht  wohl  an- 
gewendet werden  darf.  Denn  ebenso,  wie  ich  wegen  des  Fehlens 
einer  tumorartigen  Proliferation  der  Ganglienelemente  in  dem 
Fall  von  Baumann-Ziegler  mich  dagegen  aussprach,  dass 
der  fragliche  Name  dort  vorteilhaft  gebraucht  werden  könne,  tue 
ich  hier  bei  den  Kindenherden  in  meinem  Fall  dasselbe.  Uebrigens 
ist  mir  kein  Grund  bewusst,  welcher  mich  abhalten  könnte, 
den  Fall  von  Baumann-Ziegler  zu  der  tuberösen  Sklerose 
zu  rechnen.  So  völlig  stimmen  die  von  ihnen  gegebenen  Beschrei- 
bungen mit  allen  den  Schilderungen  von  tuberöser  Sklerose  über- 
ein, in  denen  die  grossen  atypischen  Zellen  in  den  Rindenherden 
beobachtet  worden  sind.  Und  ist  man  hierin  einmal  einig,  dürfte 
man  gegründete  Veranlassung  haben,  die  Grenze  zwischen  tube- 
röser Sklerose  und  Neurogliom  auszulöschen  und  den  letzteren 
Begriff  als  Bezeichnung  einer  Affektion  in  der  Hirnrinde  ganz 
abzuschaffen. 

Auch  kann  ich  —  so  sehr  ich  Hartdegens  Streben,  die 
Bindenherde  und  die  Ventrikelknoten  in  pathogenetischer  Beziehung 
zusammenzubringen,  würdige  —  seiner  Vermutung  über  den  Prb- 
zess  in  den  Rindenherden  nicht  beitreten:  dieser  wäre  ein  Vor- 
stadium des  in  den  Ventrikeltumoren  sich  abspielenden  Vorgangs ; 
dies  in  Analogie  mit  der  von  Klebs  ausgesprochenen  Annahme, 
dass  das  Neurogliom  in  einem  frühern  Stadium  durch  eine  diffuse 
Hyperplasie  repräsentiert  würde  und  in  einem  spätem  in  ab- 
gegrenzte Tumoren  überginge. 

So  wenig  es  wundernehmen  kann,  dass  Hartdegen  ein 
solches  Verhalten  in  Frage  gestellt  hat  bei  der  Untersuchung  eines 
Falles,  wo  wegen  des  geringen  Alters  mit  gutem  Fug  angenommen 
werden  konnte,  dass  die  vorhandenen  Erscheinungen  erst  mit  ihrer 
Entwicklung  begonnen  hatten,  und  wo  dem  Autpr  kein  Vergleich 
mit  altern  Fällen  möglich  war,  ebensowenig  kann  eine  solche  An- 
nahme jetzt  noch  aufrecht  erhalten  werden,  wo  man  in  einer 
Anzahl  Fälle  mit  weiter  vorgeschrittener  Entwicklung  in  der 
Lage  gewesen  ist,  zu  konstatieren,  dass  die  Rindenherde  in  der 
Hauptsache  wie  im  Fall  Hartdegens  beschaffen  waren,  dass 
sie  keine  Tendenz,  die  Natur  der  Ventrikelknoten  anzunehmen, 
gezeigt  haben. 


iw)  Hartdegen:  Loc.  cit.  3. 
18*)  Tedeschi:  Loc.  cit.  36. 
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Wie  soll  man  die  büschelartigen  Bildungen,  wo  sie 
in  den  Rindenherden  varkommen,  betrachten? 

Ihr  Auftreten  an  den  Stellen,  wo  die  Glia  ihren  Höhe- 
punkt erreicht,  in  der  subpialen  Schicht  der  grösseren  Herde, 
und  ihre  Eigenschaft,  sich  nach  Weigerts  elektiver 
Methode  zu  färben,  sind  Umstände,  die  mit  aller  Wahr- 
scheinlichkeit für  ihre  gliöse  Natur  sprechen.  Eine  gewisso 
Aehnlichkeit  haben  sie  beispielsweise  mit  den  von  Stroebe^^^) 
beschriebenen  und  abgebildeten  Gliomzellen  und  den  von 
Elmiger*^^)  geschilderten  Gliazellen  bei  Paralysie,  jedoch  bis 
auf  das  bei  diesen  vorhandene  deutliche  Zelleibchen.  Peru- 
sini ,^^®)  welcher  Bildungen  gezeichnet  hat,  die  stark  an  die 
von  mir  gefundenen  erinnern,  hat  manchen  derselben  einen  Zell- 
kern im  Zentrum  gegeben.  Allerdings  kann  ich  mich  durch  die 
Tafel  nicht  überzeugt  fühlen,  dass  der  Kern  und  die  faserige 
Büschelbildung  zusammengehören;  vielmehr  scheinen  sie  durch 
Zufall  miteinander  verbunden  zu  sein,  indem  der  Kern  ein  gewöhn- 
licher Gliakern  zu  sein  scheint. 

Wäre  jedoch  Perusinis  Auffassung  richtig,  dann  könnte 
man  fast  die  Vermutung  aussprechen,  dass  diese  Büschelbildungen, 
die  ich  gefunden  habe  und  in  denen  weder  ein  Zellkörpercheii 
noch  ein  Kern  zu  beobachten  war,  Reste  von  an  Ausläufern  reichen 
Gliazellen  oder  vielleicht  in  toto  sklerosierte  Zellen  seien,  eine  Ver- 
mutung, die  auch  mit  dem  ersten  Eindruck  kongruiert,  den  man 
von  ihrem  allgemeinen  morphologischen  Aussehen  empfängt. 


Bezüglich  der  Ventrikelknoten  ist  bereits  versucht  worden 
darzulegen,  dass  ihnen  aus  recht  triftigen  Gründen  der  Name 
Tumor  zukommt,  auch  habe  ich  geltend  zu  machen  versucht,  dass 
die  in  ihnen  enthaltenen  Zellen  Ganglienelemente  sind.  S  i  n  d  d  i  e 
Hypothesen  richtig,  scheint  es  kein  Hindernis  zu 
geben,  diese  Prominenzen  Neurogliome  zu  nennen, 
und  somit  diesen  Namen  auch  Bildungen  im  Zen- 
tralnervensystem  vorzubehalten. 

Das  Verhalten,  welches  ich  angenommen  habe,  dass  näm- 
lich die  Zellen  in  diesen  von  derselben  Art  sind  wie  die 
übrigen  atypischen  Zellen,  aber  hier,  in  der  Ventrikelwand,  einer 
besonders  lebhaften  Proliferation  anheimgefallen  sind  und  tumor- 


^^)  «  t  r  o  e  b  e :   Loc.   cit.    108. 

*8')  E  1  m  i  g  e  r :    Neurogliabefunde    in    30    Gehirnen    von    Geistes- 
kranken.   Arch.   f.  Psych.    Bd.  XXXV,   1902. 
138)  p  e  r  u  s  i  n  i :  Loc.  cit.  5. 
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ähnliche  Bildungen  veranlasst  haben,  seheint  mir  im  Hinblick  auf 
ihre  Lage  ohne  Schwierigkeit  erklärt  werden  zu  können.  Es  ist 
ja  eine  anerkannte  Tatsache,  dass  die  Ventrikelwand,  der  Teil 
des  Gehirns,  der  direkt  von  der  Zerebrospinalflüssigkeit  umspült 
wird,  eine  nicht  geringe  Neigung  zu  proliferativen  Prozessen  über- 
haupt hat.  Und  dass  speziell  in  dem  von  mir  untersuchten  Fall 
sich  ein  solches  Verhalten  geltend  gemacht  hat,  wird  durch  die 
verschiedenartigen  rein  gliösen  Proliferationsbildungen,  Knötchen, 
Tumoren,  Exkreszenzen  bewiesen,  die  hier  neben  den  mit  grossen 
Zellen  versehenen  angetroffen  und  früher  beschrieben  worden  sind. 
Es  wäre  also  wohl  begreiflich,  dass  dieselbe  Art  Zellen,  die  in 
•der  Binde  und  innen  im  Parenchym  sich  gar  nicht  oder  nur  in 
beschränktem  Grade  haben  teilen  können,  woraus  die  l^ekannten 
vereinzelten  oder  in  Gruppen  gelagerten  Zellen  resultieren,  hier 
am  Ventrikelrand  in  eine  lebhaftere  Proliferation  geraten  sind, 
die  enorme  Zellmassen  ergeben  hat.  Wir  hätten  hier  eine  schöne 
Illustration  zu  Cohnheims  Theorie:  alle  atypischen  Zellen 
wären  „verirrte  Keime",**^)  ^^^  di©  von  ihnen,  welche  in  die 
Nähe  der  Ventrikel  geraten  sind,  haben  zu  Tumoren  geführt.  1*0^41) 


IM)  C  o  h  n  h  e  i  m :  Vorlesungen  über  allg.   Path.    1877,   pag.   646. 

140)  Warum  dieser  Proliferationsprozess  und  damit  das  Wachsr 
tum  des  Tumors  aufgehört  hat,  lässt  sich  wohl  nicht  mit  Bestimmt- 
heit erklären.  Es  ist  jedoch  nicht  unwahrscheinlich,  dass  die  Ursache 
darin  gesucht  werden  könnte,  dass  dieselbe  mangelnde  Lebensenergie, 
die  sich  zuerst  in  dem  Verlust  der  funktionellen  Anlagen  geäussert 
und  die  in  der  Entstehung  der  atypischen  Zellen  Ausdruck  gefunden 
hat,  sich  nachmals  auch  gegenüber  der  vegetativen  Tätigkeit  geltend 
gemacht  und  so  in  Aufliören  der  progressiven  und  Einleitung  re- 
gressiver  Prozesse   resultiert   hat. 

1*1)  Ich  will  hier  mit  einigen  Worten  die  l>ei  Fällen  von  tube- 
röser Sklerose  beobachteten  Nierentumoren  berühren,  obwohl  in  meinem 
Fall  keine  solchen  vorgekommen  sind.  Es  dünkt  mich  nämlich  wahr- 
scheinlich, dass  zwischen  den  genannten  Nierentumoren,  wie  sie  von 
verschiedenen  Autoren  aufgefasst  worden  sind,  und  den  tumorähn- 
lichen Bildungen  in  den  Gehirnventrikeln  in  meinem  Fall  verschiedene 
Bei-ührungspuukte  von  nicht  geringem  allgemein-pathologischem  Inter- 
esse  vorhanden   sind. 

P  e  1 1  i  z  z  i ,  der  solche  Nierentumoren  in  einem  Fall  beobachtet 
und  untersucht  hat,  möchte  sie  der  Hypernephromgruppe  zuzählen. 
Auch  von  andern  Forschern  (Sailer,  Scarpatetti,Jacobaeus) 
gefundene  Nierentumoren  scheinen,  nach  den  Beschreibungen  zu  ur- 
teilen,   demselben   Typma   angehört   zu    haben. 

Auch  diese  Hypernephrome  werden  ja  aufgefasst  als  Resultate 
einer  Entwicklungshemmung  resp.  -Störung,  die  auf  „versprengte  Kei- 
men" zurückgehen,  lieber  die  Entstehung  dieser  Tumoren  sagt 
Bibbert  (Loc.  cit.  Siehe  oben  S.  488  pag.  427)  näher:  „Zwischen 
den  einfachen  kleinsten  Ausschaltungen  ohne  Geschwulstbildung  und 
den   malignen   Tumoren  gibt   es   also   alle   Uebergänge,    die   von   dem 
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Was  die  übrigen,  nur  gliösen  Unebenheiten  an  den  Ventrikel- 
wänden anbelangt,  scheint  ein  Teil  derselben  (Fig.  13)  denen  gleich- 
artig zu  sein,  die  als  Ependymitis,  Ependymwucherung  usw.  be- 
schrieben werden  und  bei  verschiedenen  Affektionen  angetroffen 
worden  sind;  von  Interesse  kann  es  sein,  darauf  hinzuweisen» 
dass  sie  hier  auftreten,  wo  jede  Spur  von  entzündlichen 
Symptomen  fehlt.  Andere  (Taf.  XIX.  Fig.  15)  sind  eigentüm- 
licher und  zeigen  Beispiele  von  Gliafaserbündeln,  die  an  die 
büschelähnlichen  Bildungen  in  der  Binde  erinnern,  und  es  scheint 
im  Hinblick  auf  sie  wie  auch  auf  die  exkrenszenzartige  Bildung 
auf  einem  der  Tumoren  (Fig.  10)  mehr  Schwierigkeit  zu  bieten, 
zu  entscheiden,  ob  sie  teratologischen  oder  einfach  pathologischen 
oder   vielleicht   beiderlei  Ursprungs  sind. 

Eine  eigenartige  Stellung  nehmen  zu  den  Erscheinungen  im 
Grosshirn  die  am  verlängerten  Mark  angetroffenen  Knötchen  ein^ 
Das  grössere  stellt  eine  Art  Zwischending  zwischen  den  Rinden- 
lierden  und  den  Ventrikeltumoren  dar.  Den  ersteren  ähneln  sie 
hinsichtlich  ihrer  subpialen  Lage  und  ihrer  histologischen  Be- 
schaffenheit —  dichtes  Gliagewebe  mit  einzelnen  grossen  Zellen  — , 
mit  den  letzteren  stimmen  sie  ihrer  äussern  Morphologie  nach 
überein :  das  grössere  Knötchen  ist  prominierend  und  scharf  gegen 
die  Unterlage  abgegrenzt.  Das  kleinere  dürfte  alle  Anforderungen 
erfüllen,  die  man  an  ein  hartes  Gliom  stellen  kann. 

Was  die  in  der  Mehrzahl  der  Tumoren  und  auch  in  einzelnen 
llindenherden  angetroffenen  Bildungen  betrifft,  deren  vaskulären 
Ursprung  ich  oben  (S.  459)  nachzuweisen  versucht  habe,  so  scheint 
sicli  aucli  deren  Vorkommen  ohne  weiteres  in  die  allgemeine  Erklä- 
rung einpassen  zu  lassen,  die  ich  andern  hier  beobachteten  Erschei- 
nungen gegeben  habe.  Man  kann  wohl  kaum  umhin,  auch  ihre 
Genesis  in  die  Fötalperiode  zu  verlegen:  dafür  spricht  ihre  eigen- 
tümliche, der  eigentlichen  Pathologie  fremde  Beschaffenheit ;  inter 
essant  ist  auch  das  früher  angedeutete  Verhalten^  dass  diese  Bil- 
dungen ausser  in  den  Ventrikeltumoren  auch  in  den  Rindenherden 


(Jrade  der  Isolieruii-r  und  von  äusseren  Wachstuinsbedinj^ungeu  ab- 
hängig sind.  Eine  prinzipiell  verschiedene  Zellqualität  darf  iu  diesen 
verschiedenen    Fällen    nicht    vorausgesetzt    werden." 

ScliojL  der  Umstand,  dass  diese  Nierentumoren  so  relativ  liäufig^ 
—  in  zirka  25  oq  der  Fälle  —  bei  der  tuberösen  Sklerose  vorkommeiJ, 
leirt  ja  die  Vermutung  nalie,  dass  man  es  hier  mit  mehr  als  eineui 
zufälligen  Zusammentreffen  zu  tun  hat.  Die  Richtigkeit  dieser  Ver- 
mutung wäre  in  überzeugender  Weise  dargetan,  wenn  meine  Auffassung" 
der  Ventrikeltumoren  und  ihrer  Beziehungen  zu  den  Herden  in  dei' 
weissen  Substanz  richtig  wäre.  Die  Analogie  zwischen  diesen  Bil- 
dungen und  den  Nierentumoren  wäre  in  pathogenetischer  Hinsicht 
unzweideutig.  ^^  ^ 

Digitized  by  VjOOQIC 


Geitlin,  Zur  Kenntnis  d.  tuberösen  JSklerose  d.  CJeliirns.     501 

angetroffen  worden  sind,  welche  beide  nach  der  aufgestellten 
Hypothese  als  gleichzeitige  Erscheinungen  betrachtet  werden- 
Auch  das  ausserordentlich  reichliche  Vorkommen  dieser  vaskulären 
Bildungen  in  einem  der  Tumoren  ist  ein  Phänomen,  welches  mit 
einer  von  vielen  (Veraguth  u.  a.^*-)  gemachten  Erfahrungen 
in  Einklang  steht,  dass  nämlich  bei  Missbildungen  oft  eine  be- 
sonders reiche  Vaskularisation  und  AVucherungen  der  Blutgefässe 
angetroffen  wird.  Vielleicht  könnte  man  sich  auch  vorstellen, 
dass  auch  in  diesen  Gefässbildungen  ein  tumorartiger  Prozess 
stattgehabt  habe,  dass  man  also  die  Beste  einer  angiomatischeu 
Erscheinung  vor  sich  habe. 


Nachdem  so  die  Auffassung  von  den  Rindenherden,  in  denen 
grosse  atypische  Zellen  angetroffen  worden  sind,  fast  ganz  auf  das 
Vorkommen  dieser  basiert  ist,  könnte  mit  Recht  die  Frage  auf- 
geworfen werden,  wie  denn  die  Rindenherde  zu  verstehen  sind, 
denen  solche  Zellen  fehlen,  und  ob  es  überhaupt  möglich  ist,  diesen 
Herden  dieselbe  Deutung  angedeihen  zu  lassen  wie  erstem.  Ich 
glaube,  dass  dies  gelingen  wird. 

Wie  oben  erwähnt,  begegnen  uns  nämlich  in  den  Rindenherden 
der  erstem  Art  an  vielen  Stellen  deutliche  Uebergänge  zwischen 
den  grossen  atypischen  Zellen  und  andern,  die  zwar  oft  mehr 
oder  weniger  stark  alteriert  und  abnorm  placiert  sind  —  also  völlii^ 
den  Zellformen  in  den  Herden  der  zweiten  Art  entsprechen  — ,  aber 
doch  nicht  den  embryonalen  Charakter  tragen,  dass  sie  die 
Bezeichnung  atypisch  verdienen  würden.  Als  Ursache  zur  Ent- 
stehung der  atypischen  Zellen  ist  eine  mangelnde  evolutive  Energie 
für  dieselben  vorausgesetzt  worden,  und  der  Umstand,  dass  manche 
vollständig  undifferenziert  erscheinen,  während  dagegen  andre 
ausgeprägte  Ganglienzellennatur  besitzen,  beruhte  nach  meiner 
Annahme  darauf,  dass  die  Ursprungselemente  dieser  Zellen  in 
verschieden  hohem  Grade  defekt  waren.  Je  geringer  der  Mangel 
in  der  ursprünglichen  Ausstattung  der  Zelle  gewesen  ist,  um  so 
später  hat  sich  dieser  Defekt  geltend  gemacht,  und  um  so  mehr 
ist  die  Gangliennatur  hervorgetreten.  Es  scheint  mir  offenbar, 
dass  wir  eine  einzige  kontinuierliche  Reihe  von  Zellformen  haben, 
deren  äusserste  Grenze  auf  der  einen  Seite  indifferente  Zellen, 
auf  der  andern  Seite  fast  normale  Nervenzellen  sind,  und  es  ist 
Ctcschmackssache,  wo  man  in  dieser  Reihe  die  Grenze  zwischen 
atypisch    und    nicht    atypisch    fixieren    will:    auf   alle    kann   die 


"*)  Veraguth:    Veber  nieder  differenzierte   Missbildungen  des 
Zentralnervensystems.    Arch.  f.  Entwicklungsmechanik  der  Organismen. 

Jil  XII,   H.  1,  1901. 
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Hypothese  von  der  mangelnden  evolutiven  Energie  angewandt 
werden,  und  für  die  Pathogenese  sämtlicher  Bindenherde,  sowohl 
derjenigen,  denen  grosse  atypische  Zellen  fehlen,  wie  derjenigen, 
die  solche  aufweisen,  gilt  dieselbe  Auseinandersetzung. 

Aetiologie.  —  Klinischer  Verlauf. 

Zur  Lösung  der  Frage  nach  der  Aetiologie  der  tuberösen 
Sklerose  scheinen  die  mit  meinem  Fall  verknüpften  Verhältnisse, 
von  denen  es  mir  gelungen  ist,  Kenntnis  zu  nehmen,  nicht  in 
erwähnenswertem  Grade  beitragen  zu  können. 

Was  die  Mutter  betrifft,  ist  ja  die  Angabe  (vergl.  pag.  439), 
dass  sie  drei  verschiedene  Male,  mit  12,  20  und  23  Jahren,  durch 
Fieber  und  Ausschlag  charakterisierte  Krankheiten  gehabt  habe, 
recht  eigentümlich.  Andrerseits  ist  zuzugeben,  dass  ihre  späteren 
Lebensdata  im  übrigen  nicht  besonders  geeignet  sind,  vermuten  zu 
lassen,  dass  Lues  vorgelegen  hätte.  Allerdings  starb  das  zweite  Kind 
im  Alter  von  ein  paar  Monaten  —  es  wurde  geboren,  als  die  Mutter 
25  Jahre  alt  war;  das  erste  gebar  sie  mit  22  — ,  und  es  erfolgte 
ein  Abort  zwischen  dem  dritten  und  vierten  Kind.  Aber  das 
erste,  dritte,  vierte  und  fünfte  Kind  leben  noch  und  sind,  wenn 
auch  schwächlich,  doch  sonst  normal.  Dagegen  sind  die  vier 
später  geborenen  der  neun  Kinder  sämtlich  frühzeitig  gestorben, 
die  beiden  altern  an  unbekannten  Krankheiten,  die  jüngsten  infolge 
schwerer  Zerebralaffektionen,  von  denen  die  eine  —  die  hier  be- 
schriebene tuberöse  Sklerose  —  erwiesenermassen  sicher,  die  andre 
—  Hydrokephalus  —  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  kongenital 
gewesen  ist. 

Diese  Verhältnisse  in  der  Familie  können  ja  kaum  direkt  auf 
-eine  luetische  Infektion  deuten.  Will  man  aber  hier  doch  mehr 
als  zufällige  Ursachen  suchen  - —  was  in  Anbetracht  des  Mangels 
an  Lebensenergie,  der  aus  den  Lebensdaten  aller  Jüngern  der 
grossen  Geschwisterreihe  hervorgeht,  nicht  unmotiviert  erscheint 
— •  bietet  sich  die  Möglichkeit  dar,  hier  das  Vorhandensein  von 
ererbter  Schwäche  in  der  Anlage  anzunehmen,  die,  wie  die  Art 
•der  Krankheiten  der  beiden  zuletzt  geborenen  Kinder  nahelegt, 
ein  stark  degeneratives  Gepräge  trägt;  näher  scheint  sich  die 
Ursache  jedoch  nicht  bestimmen  zu  lassen. 

Es  ist  mir  also  auf  Grund  meines  Falles  nicht  gelungen,  auch 
nur  einen  so  distinkten  Ausspruch  über  die  Aetiologie  der  tuberösen 
Sklerose  zu  formulieren,  wie  Pellizzi,  welcher  glaubt,  dass  eine 
psychopathische  Belastung  nachgewiesen  werden  könne.  Das 
Resultat,  zu  dem  ich  gelangt  bin,  ist  mir  gleichwohl  von  Wert. 
Die  früher  aufgestellte  Hypothese  über  die  Pathogenese,  die  im 
Detail  auf  eine  mangelnde  evolutive  Energie  der  zu  Ganglienzellen  j 
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bestimmten  Elemente  zielt  —  hierin  bin  ich  völlig  mit  Pel« 
1  i  z  z  i  einverstanden  —  ist  nämlich  mit  meinen  Ergebnissen  wohl 
zu  vereinen  und  gewinnt  in  ihnen  sogar  eine  gewisse  Stütze. 


Der  Patient,  dessen  Gehirn  das  Objekt  meiner  Studie  gebildet 
hat,  ist  nie  Gegenstand  einer  eingehenderen  klinischen  Beobachtung 
gewesen.  In  dem  wegen  mangelhafter  Angaben  somit  nur  skizzierten 
Krankheitsbild  findet  man  gleichwohl  die  typischen  Züge  der 
Affektion  wieder.  Dies  zeigt  sich  mit  voller  Evidenz  bei  einem 
Vergleich  der  oben  angeführten  anamnestischen  Daten  mit  der 
Schilderung,  die  PeUizzi^**)  auf  Grund  eigener  und  fremder 
Beobachtungen  geliefert  hat  und  welche  sich  in  Kürze  folgender- 
massen  darstellt:  Bei  dem  Kinde  treten  ziemlich  früh  —  zu- 
weilen schon  kurz  nach  der  Geburt,  in  andern  Fällen  später,  bis 
zu  einem  Alter  von  fünf  bis  sechs  Jahren  —  Krankheitssymptome 
auf.  Je  früher  sich  solche  Zeichen  zu  erkennen  geben,  um  so 
schwerer  gestaltet  sich  die  Krankheit  später.  Gewöhnlich  treten 
die  psychischen  Störungen,  die  sich  in  einer  gehemmten  seelischen 
Entwicklung  äussern,  zuerst  auf;  später  sind  sie  begleitet  von 
motorischen  Symptomen,  die  in  konvulsivischen  Bewegungen  mit 
meistens  ausgeprägtem  Charakter  epileptischer  Anfälle  Ausdruck 
finden,  wozu  in  schweren  Fällen  Paresen  und  Kontrakturen  in  den 
Extremitäten  kommen  können.  Der  Verlauf  gestaltet  sich  in  der 
Hegel  progressiv;  der  schliessliche  seelische  Zustand  variiert 
zwischen  Imbezillität  und  vollständiger  Idiotie.  Physische  und  psy- 
chische Traumen  werden  hin  und  wieder  als  auslösende  oder  ver- 
schlimmernde Momente  genannt.  Die  Lebensdauer  ist  im  all- 
gemeinen kurz  und  steht  in  einer  gewissen  Proportion  zu  der 
mehr  oder  weniger  ernsten  Beschaffenheit  des  Falles:  die  am 
stärksten  Angegriffenen  erliegen  bereits  in  frühester  Kindheit, 
in  leichteren  Fällen  kann  ein  Alter  von  bis  25  Jahren,  selten  mehr, 
erreicht  werden.  Die  gew^öhnlichsten  Todesursachen  sind  Tuber- 
kulose und  Darmkrankheiten;  dann  und  wann  ist  der  Tod  auch 
während   eines  epileptischen  Anfalls  eingetreten. 

Die  Möglichkeit,  die  anatomische  Diagnose  mit  Sicherheit 
intra  vitam  zu  stellen,  scheint  im  allgemeinen  ziemlich  gerinpr 
zu  sein.  So  sagt  Bourneville  noch  bei  der  Beschreibung  seines 
zehnten  Falles:  „Jusqu'ici  nous  n'avons  pu  distinguer  les  symp- 
tomes  cliniques  qui  permettent  de  distinguer  Tidiotie  sympto- 
matiquc  de  la  sclerose  tubereuse."^^*)    Etwas  optimistischer  zeigt 


1«)  P  e  1 1  i  z  i :  Loa.  cit.  5. 

^**)  Bourneville:  Idiotie  et  opilepsie  syniptomatifpios  de  scl'?- 
rose  tuMreuse  ou  hypertropliique.  —  Arrhives  de  Neurologie.  1900, 
pag.  37. 
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5ich  in  dieser  Hinsieht  Pellizzi,  welcher  der  Ansicht  ist,  dass 
besonders  die  in  klinischer  Beziehung  mittelschweren  Fälle  von 
tuberöser  Sklerose  recht  gute  Aussichten  füi*  die  Stellung  der 
Diagnose  bieten.  In  den  leichtesten  Fällen,  meint  Pellizzi,  wu 
die  Intelligenzstörungen  relativ  leicht  und  spät  eingetreten  sind, 
jsei  eine  Verwechslung  mit  der  genuinen  Epilepsie  möglich;  in  den 
schwersten  Fällen  andrerseits,  wo  nicht  selten  Lähmungen  vor- 
kommen, könne  das  klinische  Bild  völlig  mit  demjenigen  ver- 
-schiedener  andrer  Zerebralleiden  zusammenfallen,  am  ehesten  mit 
dem  der  polioenkephalitischen  Sklerosen;  auch  in  diesen  könne 
jedoch  in  vielen  Fällen  die  Anamnese  vor  Missgriffen  schützen. 
Selbst  hat  Pellizzi  in  einem  Fall  die  Diagnose  intra  vitam 
gestellt. 

Betrachten  wir  die  klinischen  Symptome  bei  tuberöser  Sklerose 
und  den  Gehirnbefund  selbst,  wie  er  sich  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  darstellt,  und  fragen  wir  uns,  ob  die  ersteren  in 
-diesem  ihre  Erklärung  finden  können,  so  scheint  mir  die  Antwort 
in  der  Hauptsache  bejahend  ausfallen  zu  müssen  (wenn  dabei  auch 
ein  gewisser  Vorbehalt  gemacht  werden  muss,  der  durch  unsere 
noch  so  unvollständige  Kenntnis  der  physiologischen  wie  der  patho- 
logischen Funktionen  des  Gehirns  bedingt  ist). 

Somit  scheint  das  Vorkommen  multipler  Herde,  die  grosse 
Teile  der  Gehirnrinde  umfassen,  an  und  für  sich  hinzureichen,  um 
<lie  psychischen  Störungen  zu  erklären:  schon  die  erheblidie  Ver- 
minderung der  Zahl  der  funktionskräftigen  Nervenzellen  ist  wahr- 
scheinlich fähig,  die  geistige  Kapazität  zu  reduzieren;  bedenkt 
man  ferner  die  durchgreifenden  Störungen  im  Zusammenarbeiten 
der  einzelnen  Teile  des  Gehirns,  die  dadurch  haben  verursacht 
werden  müssen,  dass  Assoziationsbahnen  massenhaft  teils  aus- 
geblieben, teils  zerstört  worden  sind,  ist  leicht  zu  verstehen,  dass 
das  Seelenleben  abnorm  oder  gar  nicht  funktioniert. i*^) 

Was  wiederum  die  motorischen  Symptome  betrifft,  liegt  es 
ja  nahe,  diese  auf  Verhältnisse  in  den  motorischen  Zentren  der 
Gehirnrinde  zu  beziehen,  da  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  sklerotisch«» 
Herde  in  diesen  Partien  oder  deren  Nachbarschaft  angetroffen 
^\rurden.  Eine  bestimmte  Auffassung  hierüber  scheint  mir  jedoch 
kaum  möglich  zu  sein  bei  unserer  gegenwärtigen  mangelhaften 


i*'^)  Es  sei  ausserdem  an  die  Möglichkeit  erinnert,  dass  bei  der 
tuberösen  Sklerose  auch  andere  Störungen  im  Gehirn  ausser  den  direkt 
^uf  die  sklerotischen  Herde  zurückgehenden  vorhanden  sein  können. 
Ich  denke  da  an  eine  eventuell  bestehende  numerische  Zellenvenninde- 
rung  auch  in  den  anscheinend  normalen  Partien  der  Gehirnrinde, 
bekanntlich  (Hammerberg:  loc.  cit.)  ist  ja  die  Ansicht  ausge- 
sprochen worden,  dass  eine  solche  Erscheinung  für  sich  allein  die 
Ursache    schwerer   Intelligenzstörungen   sein   könnte  I 
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Kenntnis  von  der  Entstehungsursache  der  epileptischen  Anfälle, 
ihrem  Bedingtsein  durch  anatomische  Veränderungen  im  Zentral- 
nervensystem und  der  Art  solcher  Veränderungen. 

Schlusswort. 

Im  obigen  wurde  angedeutet,  dass  sich  hin  und  wieder  eine 
^wisse  Unsicherheit  geltend  gemacht  habe  in  der  Frage,  ob  eine 
Affektion  der  tuberösen  Sklerose  zugerechnet  werden  müsse  oder 
nicht,  und  diese  Tatsache  könnte  ja  als  ein  Zeichen,  dass  die  Krank- 
heitsform nicht  besonders  gut  abgegrenzt  sei,  betrachtet  werden. 
Ich  ziele  hierbei  nicht  auf  den  Umstand  ab,  dass  es  Zerebral- 
affektionen gibt,  die  vor  allem  durch  ihr  makroskopisches  Aus- 
sehen möglicherweise  in  differential-diagnostischer  Hinsicht  zu 
Verwechslungen  mit  der  tuberösen  Sklerose  Veranlassung  geben 
könnten ;  als  Beispiel  kann  in  dieser  Beziehung  der  oben  erwähnte 
Fall  P  o  1 1  a  k  s  dienen,  der  als  genuine  Multipeisklerose  aufgef asst 
wurde  Jedenfalls  dürft-e  man  durch  eine  eingehendere  Betrachtung 
vor  Irrtümern  dieser  Art  geschützt  sein. 

Ich  wende  mich  hier  gegen  P  e  r  u  s  i  n  i  ,^*^)  der  gegen  die  Auf- 
fassung zu  Felde  gezogen  ist,  dars  die  Aufstellung  der  tuberösen 
Skleroso  als  selbständige  Form  berechtigt  sei;  dieser  Angriff 
scheint  mir  nämlich  die  Frage  dieser  Affektion  in  einer  Weise  zu 
berühren,  die  eine  nähere  Auseinandersetzung  nötig  macht.  Was 
Perusini  veranlasst,  seine  Position  einzunehmen,  ist  der  histo- 
logische Befund.  Wie  bereits  erwähnt,  betrachtet  er  in  dem  von 
ihm  untersuchten  Fall  die  ganze  Rinde  als  alteriert  und  meint 
daher,  dass  zwischen  den  sklerotischen  Herden  und  den  übrigen 
Partien  der  Hirnrinde  nur  eine  quantitative,  keine  (qualitative 
Verschiedenheit  besteht.  Er  sagt  hierüber:  ,,Da  nun  l)ei  den 
diffusen  Sklerosen  und  der  Epilepsie  selbst  die  histologischen 
Merkmale  dieselben  sind ist  der  Begriff  einer  dissemi- 
nierten kortikalen  Histioatypie  erschüttert,  und  die  tuberöse 
Sklerose  verliert  etwas  von  ihrer  pathologischen  Würde,  indem 
sie  wieder  in  die  grosse  Zahl  der  diffusen  Histioatypien  eintritt.*' 
Perusinis  Streben,  die  tuberöse  Sklerose  als  eine  Unterart 
der  diffusen  kortikalen  Histioatypien  aufzufassen,  erkenne  ich 
voll  an.  In  meinen  obigen  Darlegungen  tritt  ja  an  verschiedenen 
Stellen  eine  ähnliche  Anschauungsweise  hervor.  Ich  weise  darauf 
hin,  dass  ich  in  meinem  Fall  nicht  mit  Bestimmtheit  habe  be- 
haupten wollen,  dass  die  zwischen  den  Rindenherden  liegenden 
Teile  normal  seien,  wie  auch,  dass  ich  bei  dem  Versuch,  den  Zu- 
sammenhang zwischen  den  ßindenherden,  in  denen  atypische  Zellen 
vorkommen,  nachzuweisen,  völlig  beachtet  habe,  dass   eine   Ver- 


1*«)  P  e  r  u  s  i  n  i :  Loc.  cit.  ö,  pag.  364. 
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schiedenheit,  die  beim  ersten  Anblick  qualitativ  erscheint,  bei 
näherer  Prüfung  mit  ebensoviel  oder  mehr  Eecht  als  quantitativ 
aufgefasst  werden  kann.  Damit  will  ich  jedoch  nicht  sagen, 
dass  ich  es  für  unberechtigt  halte,  die  tuberöse  Sklerose  als  eine 
besondere  Form  für  sich  aufzustellen,  denn  in  ihrer  ausgeprägt€n 
Gestalt,  wo  die  Rindenherde  als  multiple,  prominente  Bildungen 
auftreten  und  wo  der  einzelne  Herd  grosse  atypische  Zellen  auf- 
weist, erscheint  die  tuberöse  Sklerose  so  charakteristisch,  so  allein- 
stehend in  ihrer  Art,  dass  sie  ihren  Platz  als  selbständige  Form 
wohl  behaupten  zu  können  scheint. 

Sich  der  Unterscheidung  von  Erscheinungen  zu  widersetzen,, 
zwischen  denen  Uebergänge  nachgewiesen  werden  können,  heisst 
wegen  der  daraus  entspringenden  Konsequenzen  im  Bereiche  der 
Biologie  von  fast  aller  systematischen  Einteilung  abstehen.  Ebenso 
klar  ist  andernteils,  dass  die  Einteilung  selten  nach  völlig  objek- 
tiven Prinzipien  erfolgen  kann,  sondern  sich  oft  einigermassen  auf 
Gutdünken   und    Geschmack   gründen   wird. 

AVenu  aber  Perusini  zuletzt  dekretiert,  dass  die  tuberöse 
Sklerose  „etwas  von  ihrer  pathologischen  Würde**  verliere,  weil 
ein  Zusammenhang  zwischen  ihr  und  andern  Formen  nachweis- 
bar ist,  gebe  ich  ihm  recht,  nur  wenn  er  mit  seinem  etwas  dunklen 
Ausdruck  an  das  Kuriositätsinteresse  der  Affektion  denkt.  Denn 
dringt  man  tiefer  in  die  Frage  ein,  wird  man,  glaube  ich,  finden, 
dass  sich  die  tuberöse  Sklerose  gerade  dank  diesem  vermuteten 
Zusammenhang  als  ein  ganz  im  Gegenteil  „würdigeres'*  Studien- 
objekt darstellt.  Es  ist  nämlich  nicht  unmöglich,  dass  sich  die 
Verw^andtschaft  nicht  auf  das  Histologische  allein  beschränkt, 
das  Perusini  zunächst  vor  Augen  gehabt  zu  haben  scheint,  sondern 
dass   sie   sich   tiefer,   bis   auf   die   Pathogenese   selbst,   erstreckt. 

Verhält  es  sich  so,  versteht  man  ohne  weiteres,  welche  Be- 
deutung das  Studium  der  tuberösen  Sklerose  besitzt.  Mit  der 
über  ihre  eigentliche  Natur  gewonnenen  Kenntnis  hätte  man  einen 
Lichtstrahl  in  das  Dunkel  geworfen,  das  die  Frage  der  diffusen 
Sklerose   verhüllt. 


Erkläreng  der  Abbildungen  anf  den  Tafeln  XT1II--XX1L 

Sämtliche  auf  den  Tafeln  XVIII  und  XIX  reproduzierten 
Photogramme  sind  von  den  Assistenten  Herrn  Dozent  Dr.  Axel 
AVallgren  und  Herrn  Dr.  Wilhelm  Eosenlew  mit  dem 
photographischen  Apparat  (von  CarlZeissin  Jena)  des  Patho- 
logischen Institutes  aufgenommen.  Für  die  grosse  Liebenswürdig- 
keit, mit  der  die  genannten  Herren  diese  mühevolle  Arbeit  für 
mich  ausgeführt  haben,  sage  ich  ihnen  meinen  wärmsten  Dank. 
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Taf.  XVIII  und  XIX. 

Fig.  1.  Büschelbildungen  in  der  subpialen  Gliaschicht  eines 
Rindenherds.  (Die  roten  Blutkörperchen  in  dem  heilern  Felde  liegen 
in  einem  lockern  Gewebe,  das  der  Pia  angehört;  die  Hauptmasse  der 
Pia  ist  in  der  Figur  nicht  sichtbar,  weil  sie  im  Präparate  etwas 
weiter  nach  oben  verschoben  ist.)  Vergl.  pag.  450  u.  451  und  Tafel  XX, 
Fig.    1.    Weigerts   Gliafärbung.    Vergr.    200. 

Fig.  2.  Büschelbildungen  in  der  subpialen  Gliaschicht  eines 
Rindenherds.  Vergl.  pag.  450  u.  451  Eisenhämatoxylin  —  v.  Gieson- 
färbung.    Vergr.   50. 

Fig.  3.  Anomale  vaskuläre  Bildungen  aus  einer  tumorartigen  Bil- 
dung des  1.  Seitenventrikels.  Siehe  pag.  459  und  Tafel  XXII,  Fig. 
27  u.  28.    V.  Giesonfärbung.    Vergr.   200. 

Fig.  4.  Randpartie  des  grössten,  in  Textfig.  6  u.  7  abgebildeten 
Ventrikel tumors.    Vergl.  pag.  461.    Malloryfärbung.    Vergr.  200. 

Fig.  5.  Partie  des  grössten,  in  Fig.  6  u.  7  abgebildeten  Ven- 
trikeltumors.     Hämateinfärbung.     Vergr.    50. 

Fig.  6.  Partie  des  grössten,  in  Textfig.  6  abgebildeten  Ventrikel- 
tumors.    Vergl.    Fig.    5.     Weigerts    Markscheidenfärbung.     Vergr.    200. 

Fig.  7.  „Doppelkernige"  Zelle  aus  einem  Rindenherde.  Vergl. 
pag.   449  und  Taf.   XXI,   Fig.   2.    Hämateinfärbung.    Vergr.   200. 

Fig.  8.  Partie  aus  dem  Inneren  eines  Rindenherdes  mit  radiärer 
Ausbreitung.  Die  dunklere  Farbe  des  unteren  Teils  der  Figur  beruht 
auf  dem  Vorhandensein  von  Nervenfasern;  die  Fasern  in  dem  oberen, 
helleren  Teil  der  Figur  zwischen  den  Zellen  sind  hauptsächlich  Glia- 
fasern.  Vergl.  pag.  453  u.  454  und  Textfig.  9  III.  AVeigerts  Mark- 
scheidenfärbung.   Vergr.  200. 

Fig.  9.  Randpartie  eines  Herdes  in  der  weissen  Substanz.  Unten 
Nervenfasern.  Derselbe  Herd  ist  in  Textfig.  8  II  als  ein  heller  Punkt  (H') 
zwischen  der  Fissura  calcarina  und  dem  Ventrikelhorn  sichtbar;  er 
ist  auch  in  Taf.  XX,  Fig.  7  abgebildet.  Siehe  pag.  455.  Weigerts 
Markscheidenfärbung.    Vergr.   200. 

Fig.  10.  Partie  des  in  Textfig.  10  abgebildeten  Ventrikeltumors. 
Vergl.  pag.  457  und  Fig.*  11  u.  13  und  Taf.  XXII,  Fig.  19—22. 
Hämateinfärbung.    Vergr.  200. 

Fig.  11.  Dieselbe  Partie  wie  in  Figur  10.  Die  schwarzen  Punkte 
sind  vaskuläre  Bildungen,   analog  denen   in  Fig.   3.    Vergr.    50, 

Fig.  12.  Periphere  Gliaschicht  des  in  Textfig.  10  abgebildeten  Ven- 
trikeltumors. Unten  ein  Teil  der  Zellenmasse  im  Zentrum.  (Das  Epen- 
dymepithel,  das  meistens  bei  diesem  Tumor  erhalten  ist,  ist  hier 
losgerissen.)    Vergl.  pag.   457.    Weigerts  Gliafärbung.    Vergr.    50. 

Fig.  13,  Dieselbe  Partie  wie  in  Figur  10.  Weigerts  Gliafärbung. 
Vergr.   200. 

Fig.  14.  Der  Boden  des  Sulcus  olfactorius.  Die  subpiale  Glia- 
schicht ist  hier  überall  bedeutend  verdichtet.  Hier  und  da  kommen 
Büschelbildungen  und  auch  atypische,  ganglienzellenähnliche  Zellen 
vor.  Vergl.  pag.  454  und  Textfig.  9  IV.  Weigerts  Markscheidenfärbung. 
(Bei  massiger  Entfärbung  behalten  die  dicken  Gliafasern  und  die 
Büschelbildungen  eine  dunkelbraune,  fast  schwarze  Farbe.)    Vergr.  50. 

Fig.  15.  Gliawucherung  im  1.  Seitenventrikel.  Oben  und  unten 
normale  Ventrikelwand  mit  erhaltenem  Ependymepithel.  Vergl.  pag. 
463.    Malloryfärbung.    Vergr.  50. 
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Taf.  XX.*) 

Fig.  1.  Subpiale  Gliaschicht  mit  büschelartigen  Bildungen.  Vergl. 
pag.  450  und  Taf.  XVIII,  Fi^.  1  u.  2.  Weigerts  Gliafärbung.  Vergr.  325. 

Fig.  2.  Partie  aus  dem  Inneren  eines  exzessiven  Herds.  Vergl. 
pag.  452.    Färbung  wie  oben.    Vergr.  325. 

Fig.  3.  Zelle  aus  einem  Rindenherde.  Vergl.  pag.  449.  Fär- 
bung  wie    oben.     Zeiss:   Apochr.    Obj.    4,    Komp.    Oc.    8. 

Fig.  4.  Ein  exzessiver  Herd.  Vergl.  pag.  452.  Färbung  wie 
oben.    2  fach  vergr. 

Fig.  5.  Zellkolonie  aus  dem  in  Textfig.  6  abgebildeten  Ven- 
trikeltumor. Vergl.  pag.  461.  Färbung  nach  Mallory.  Vergr.  wie 
Fig.   3. 

Fig.  6.  Vielkernige  Zelle  aus  dem  in  Textfig.  6  abgebildeten  Ven- 
trikeltumor.   Vergl.  pag.  461.    Färbung  und  Vergr.  wie  oben. 

Fig.  7.  In  der  weissen  Substanz  gelegener  Herd.  Vergl.  Text- 
fig. 8 II  (wo  der  helle  Punkt  IT  denselben  Herd  bezeichnet)  und 
Taf.  XVIII,  Fig.  9.  Weigerts  Markscheidenfärbung.  Zeiss:  Apochr. 
Obj.  8,   Komp.  Oc.  4. 

Fig.  8  u.  9.  Zellen  aus  Rindenherden.  Vergl.  pag.  451.  Fär- 
bung  nach   Kronthal.    Vergr.   wie   Fig.    3. 

Taf.  XXI  und  XXII. 

Fig.  1 — 10.  Atypische  Rendenherdzellen.  Vergl.  pag.  448 — 450. 
Taf.  XX,  Fig.  2.  Polychrommethylenblaufärbung  (ausser  Fig.  8,  die 
nach  Mallory  gefärbt  ist).    Zeiss:  Apochr.  Obj.  4,   Komp.   Oc.  8. 

Fig.  11.  Zellkolonie  aus  einem  in  der  weissen  Substanz  ge- 
legenen  Herde,    v.   Giesonfärbung.    Vergr.   wie   oben. 

Fig.  12— -14.  Atypische  Rindenherdzellen.  Weigerts  Markscheideu- 
färbung.    Vergr.   wie  oben. 

Fig.  15—18.  Zellen  aus  in  der  weissen  Substanz  gelegenen 
Herden.  Vergl.  pag.  455  und  Taf.  XX,  Fig.  7.  Färbung  und  Vergr. 
wie  oben. 

Fig.  19—22.  Zellen  aus  dem  in  Textfig.  10  abgebildeten  Ven- 
trikeltumor. Vergl.  pag.  458  und  Taf.  XIX,  Fig.  10  u.  11.  Färbung 
und   Vergr.   wie  oben. 

Fig  23 — 26.  Zellen  aus  dem  in  Fig.  6  abgebildeten  Ventrikel- 
tumor. Vergl.  pag.  461  und  Taf.  XVIII,  Fig.  5  u.  6.  Färbung  und 
Vergr.  wie  oben. 

(Die  Fig.  12—26  sind  alle  gleichgefärbten  Präparaten  ent- 
nommen, um  eine  Vergleichung  zwischen  Zellen  verschiedener  Ge- 
biete zu  ermöglichen.  Dass  Weigerts  Markscheidenfärbung  dabei  zur 
Anwendung  gekommen  ist,  beruht  darauf,  dass  die  in  der  weissen 
Substanz  gelegenen  Herde  am  leichtesten  in  nach  dieser  Methode 
gefärbten  Präparaten  entdeckt  werden  konnten.  Indessen  treten  die 
Details  in  diesen  Fig.  gut  genug  hervor,  wovon  die  Vergleichung 
mit   den   Fig.    1—10   überzeugt.) 


*)  Die  auf  den  Tafeln  XX — XXII  angegebene  Vergrösserung  der 
Bilder  ist  durch  direkte  Messung  approximativ  bestimmt.  Alle  Figuren, 
ausser  Fig.  1  und  2  Taf.  XX  und  Fig.  27  und  28  Taf.  XXII,  sind 
nach   Zeis?   Zeichenapparat  (Abbe)   gezeichnet.  ^  t 
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Fig.  27  u.  28.  Vaskuläre  Bildungen  aus  dem  in  Textfig.  11  abge- 
bildeten Ventrikeltumor.  Vergl.  Pag.  459  und  Taf.  XVIII,  Fig.  3. 
Färbung   nach   v.   Gieson.     Vergr.    325. 

Fig.  27  stellt  ein  deutliches  Gefäss  dar,  dessen  rechter  Teil  noch 
normal  gefärbt  ist,  während  die  Farbe  links  in  dieselbe  braune  über- 
geht, welche  die  Mehrzahl  der  runden  Bildungen  der  Umgebung 
charakterisiert. 

Fig.  28.  Der  vaskuläre  Ursprung  scheint  auch  hier  in  der  ver- 
ästelten Bildung  hervorzutreten,  deren  Hauptstamm  noch  normal  ge- 
färbt ist,  während  die  Aeste  braun  sind.  Die  unten  gelegene  runde 
Bildung  imponiert  als  ein  noch  permeables  Gefäss. 
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Drei  Fälle  von  Kaudaaffektionen  nebst  Beiträs^en 

zur  topos^raphischen  Analyse  der  Hinterstrans^s- 

erkrankuns^en. 

Von 

Priv.-Doz.  Dr.  CHE.  SIBELIUS. 

(Helsingfors). 
[SchlussJ 

(Hierzu  die  Tafeln  XXIII— XXV.) 

In  der  Hinterstrangspathologie  spielt  bekanntlich  seit  Jahren 
die  topographische  Analyse  der  resp.  Degenerationsbilder  eine 
hervorragende  Bolle.  Diesbezüglich  brauche  ich  wohl  nur  auf  die 
Entwicklung  der  Lehren  von  den  tabischen  und  paralytischen 
Hinter  Strangserkrankungen,  von  den  kombinierten  Strangerkran- 
kungen im  Bückenmark  hinzuweisen.  Die  Fragestellungen  lauteten 
meistens:  sind  die  vorhandenen  Degenerationen  systematisch  oder 
unsystematisch?  Wenn  systematisch,  welcher  Art  sind  die  er- 
griffenen Systeme:  endo-  oder  exogen?  Wenn  exogen,  handelt  es 
sich  dann  um  summarische  oder  nur  elektive  Hinterwurzelerkran- 
kungen ? 

Haben  wir  Ursache,  uns  weiter  mit  diesen  vielbearbeiteten 
und  vielumstrittenen  Aufgaben  zu  beschäftigen,  mit  Problemen, 
welche  sogar  für  die  am  meisten  studierten  Hinterstrangserkran- 
kungen,  die  tabischen,  noch  nicht  endgültig  gelöst  sind?  Oder 
könnten  vielleicht  Untersuchungen  histopathologischer  Natur,  wie 
sie  jetzt  so  erfolgreich  und  vielversprechend  für  die  Erkrankungen 
des  Gehirns  und  speziell  der  Gehirnrinde  angestellt  werden,  auch 
in  der  Hinterstrangspathologie  die  mühevolle  Bearbeitung  der 
„Systemprobleme*'  entbehrlich  machen  oder  doch  wenigstens  in 
den  Hintergrund  drängen? 

Eine  vorurteilslose  Musterung  der  bisherigen  Erfahrungen  ist 
einer  solchen  Anschauungsweise  nicht  günstig.  So  kommt  z.  B. 
Alzheimer^)  neulich  betreffs  der  Paralyse-Tabes-Frage  zu  dem 


•)  Alzheimer:  Histologische  Studien  zur  Differenzialdiagnose 
der  progressiven  Paralyse.  Histolog.  und  histopathologische  Arbeiten 
herausgeg.  von  N  i  s  s  1 ,  Jena.    1904.    Bd.   I,  S.  144.  r~^  T 
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Schluss :  „der  Unterschied  zwischen  paralytischer  und  tabischer  Er- 
krankung dürfte  demnach  nicht  in  einer  wesentlichen  Verschieden- 
heit der  histologischen  Veränderungen,  sondern  in  einer  verschie- 
denen Beteiligung  der  Fasersysteme  der  Hinterstränge  ...  zu 
suchen  sein."  Wer  sich  eingehender  mit  der  Hinterstrangspatho- 
logic  bei  Paralytikern  beschäftigt  hat,  kann  dieser  Anschauung 
von  der  Wichtigkeit  der  topographischen  Analyse  wohl  nur  zu- 
stimmen; keineswegs  aber  gewinnt  man  eine  Entscheidung  in 
hierherbezüglichen  Fragen  dadurch,  dass  man,  mit  dem  Haupt- 
interesse den  histologischen  Fragen  zugewendet,  nur  nebenbei  die 
topographischen  Verhältnisse  beachtet.  Es  müssen  im  Gegenteil 
gerade  betreffs  der  Systemanalyse  ganz  zielbewusste  Forschungen 
imtemommen  werden  —  dies  beweisen  die  neueren  Studien  über 
die  Hinterstrangsarchitektonik  zur  Genüge,  in  demselben  Sinne 
sprechen  auch   meine  unten  anzuführenden   Untersuchungen. 

Die  topographische  Analyse  von  Degenerationen  der  Rücken- 
markstränge ist  für  die  Bückenmarkspathologie  immer  noch  eine 
nicht  zu  entbehrende  Forschungsmethode.  Um  für  die  einschlägigen 
Untersuchungen  einen  festen  Boden  zu  schaffen,  müssen  wir  ver- 
suchen, den  topographischen  Aufbau  des  Rückenmarks  möglichst 
eingehend  kennen  zu  lernen;  wir  müssen  folglich  alle  „Natur- 
experimente" tunlichst  ausnutzen. 

Eben  diese  zuletzt  formulierten  Gesichtspunkte  haben  mich 
veranlasst,  die  oben  referierten  Fälle  von  Kaudaaffektionen  auf 
die  vorhandenen  sekundären  Hinterstrangsdegenerationen  hin  genau 
durchzuarbeiten.  Die  gewonnenen  Resultate  scheinen  mir  einiges 
Interesse  beanspruchen  zu  können,  da  sie  —  ausser  einigen  neuen 
Einzeldaten  zum  Ausbau  der  Hinterstränge,  besonders  im  Konus  — 
Beiträge  liefern  zur  Beantwortung  einiger  Fragen  von  allgemeiner 
Bedeutung:  so  erstens  zu  der  Frage,  ob  die  Hinterstrangsdegene- 
rationen bei  Tabes  —  besonders  die  allbekannten  Lumbalbilder 
bei  „mittelschweren**  resp.  „leichten**  Formen  dieser  Affektion  — 
anatomisch  nicht  durch  die  Annahme  einer  summarischen,  sondern 
nur  durch  eine  elektive  Hinterwurzelerkrankung  erklärbar  wären ; 
und  weiter  die  allgemeine  Frage,  ob  wir  berechtigt  sind,  von  einer 
mehr  oder  'weniger  weitgehenden  Uebereinstimmung  zwischen  den 
Gliederungsverhältnissen  in  den  Hintersträngen,  wie  sie  an  fötalen 
Markscheidenpräparaten  hervortreten,  und  denen,  welche  sich  bei 
Hinterstrangsdegenerationen  vorfinden,  auf  die  elektive  Art  der 
Hinterstrangswurzel-  resp.  Hinterstrangserkrankung  direkt  zu 
schliessen. 

Bekanntlich  führen  die  Verteidiger  der  Ansicht,  dass  die 
Hinterstrangserkrankungen  bei  Tabes  resp.  bei  Taboparalyse  ana- 
tomisch nur  durch  die  Annahme  einer  elektiven  Systemerkrankung 
zu  erklären   sind,  hauptsächlich  zwei  Argumente  an:  ^  j 

Digitized  by  VjOOQIC 


512     Sibelius,  Drei  Fälle  v.  Kaudaaffektionen  nebst  Beiträgen 

Erstens:  die  resp.  Degenerationsbilder  lassen  sich  nicht  her- 
leiten aus  der  summarischen  Hinterstrangsgliederung,  so  wie  sich 
diese  Gliederung  bei  den  sekundären  Hinterstrangsdegenerationen 
(nach  extramedullären  Läsionen)  kundgibt. 

Zweitens  führen  sie  die  Uebereinstimmung  der  durch  die 
tabischc  Degeneration  bedingten  Hinterstrangseinteilung  mit  der 
fötalen  Hinterstrangsgliederung  an,  wie  sich  diese  an  den  fötalen 
Markscheidenpräparaten  darbietet. 

Betreffs  des  zuerst  genannten  Punkte»  —  der  mangelnden 
Uebereinstimmung  zwischen  der  sekundär-degenerativen  und  der 
tabisch-degenerativen  Hinterstrangsgliederung  —  gelten  die  Aus- 
einandersetzungen, wie  bekannt,  in  erster  Linie  und  hauptsäch- 
lich Degenerationsbildern,  in  denen  bei  rarefizierter  resp.  degene- 
rierter m  W  Z  die  ventralen  Felder  (oder  wenigstens  deren  laterale 
Teile)  und  die  hinteren  i  äusseren  Felder  erhalten  waren  und 
ebenso  —  da  man  meistens  die  Lumbalanschwellung  studierte 
—  noch  die  ovale  Zone. 

Es  besteht  also  hier  die  Aufgabe,  nachzuforschen,  ob  man  bei 
summarischen,  extramedullären  Hinterwurzelläsionen  eine  Degene- 
rationsverteilung von  der  eben  gekennzeichneten  Art  ent- 
decken kann. 

Es  ist  hierbei,  soviel  ich  weiss,  bisher  in  erster  Linie  an  die 
Befunde  bei  Degenerationen  isolierter  Hinterwurzeln,  und  zwar 
der  lumbosakralen,  gedacht  worden.  Die  Hauptaufgabe,  hat  in 
dem  Versuche  bestanden,  nachzuweisen,  dass  aus  einer  gegebenen 
H- Wurzel  mehr  Fasern  in  die  m  W  Z  als  in  die  h  m  W  Z  gelangen. 

Redlich,!)  welchem  nur  Mayers*)  Fall  von  isolierter 
H- Wurzeldegeneration  zur  Verfügung  stand,  konnte  für  das 
genannte  Postulat,  welchem  er  aus  anderen  Gründen  huldigte,  keine 
Beweise  finden. 

Henneberg*)  hat  später  in  einem  von  ihm  musterhaft  unter- 
suchten Falle  von  isolierten  Degenerationen  einzelner  Lumbai- 
wurzeln die  berührte  Frage  eingehend  erörtert.  Er  konnte  in  seinem 
Falle  konstatieren,  dass  nur  eine  verhältnismässig  geringe  Menge 
der  aus  einer  (der  IV.  Lujnbal-)Wurzel  stammenden  Fasern  im 
Bereich  der  h  m  W  Z  verliefen  (die  meisten  verliefen  inüerhalb  der 
mWZ).  Er  erblickte  in  seinen  Befunden  einen  Hinweis  amf  die 
Annahme  ßedlichs  (summarische  Affektion  der  H-Wurzeln  bei 
Tabes).    Doch  führte  Henneberg  an,  dass  sich  für  seinen  Fall 


1)  Redlich:  Die  Pathologie  der  tabischen  Hinterstrangserkraii- 
kuug,   Jena  1897.  ^ 

-)  Mayer:  Zur  pathologischen  Anatcmie  der  Eücker.markshinter- 
stränge.   Jahrb.  f.  Psych.  XIII. 

3)  Henneberg:  lieber  einen  Fall  von  chron.  Meningomye- 
litis    usw,     Arch.    f.    Psych.     Bd.    XXXI,    S.    770. 
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der  Einwand,  es  hätte  sich  dabei  um  einen  elektiven  Degenerations- 
prozess  gehandelt,  kaum  ganz  habe  entkräften  lassen. 

In  derselben  Kichtung  wie  Hennebergs  Fall  scheinen  mir 
Schaffer  s^)  Befunde  in  einem  von  ihm  untersuchten  Falle  von 
isolierter  Degeneration  der  L- Wurzel  V  gedeutet  werden  zu  müssen. 
Schaffer  selbst  nutzt  seine  Befunde  in  diesem  Sinne  nicht  aus 
—  für  ihn  ist  bei  einem  Teil  der  Tabeebilder  die  darin  hervor- 
tretende systematische  Degeneration  nur  verstandlich  unter  Zu- 
hilfenahme der  fötalen   Markscheidenbilder. 

Zur  Beantwortung  der  Frage  nach  der  eventuellen  Möglich- 
keit, die  Tabesbilder  durch  summarische  Wurzeldegenerationen 
zu  erklären,  sind  meines  Wissens  Kaudaläsionen  bisher  nicht  heran- 
gezogen worden.  Und  doch  glaube  ich,  dass  eben  aus  der  Eintritts- 
höhe der  ersten  erhaltenen  H-Wurzel  wichtige  diesbezügliche 
Schlüsse  zu  ziehen  wären.  Dies  jedoch  nur  unter  der  Bedingung, 
dass  die  tiefer  eintretenden  H-Wurzeln  total  degeneriert,  die  erste 
erhaltene  ganz  gesund  waren.  Diese  Kriterien  für  die  Anwendbar- 
keit des  Falles  waren  in  meinem  Falle  I  sicher  vorhanden:  ed 
zeigten  sich  nämlich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  die 
H-Wurzeln  Cocc — LV  links  vollständig  degeneriert  (durch  den 
Tumor  zerstört),  die  H-Wurzeln  von  LIV  proximalwärts  (links) 
sämtlich  erhalten.  Rechts  liegen  die  Verhältnisse  nicht  vollständig 
so  günstig,  da  die  oberste  degenerierte  H-Wurzel  S III  nicht  voll- 
ständig ergriffen  war,  die  Mitwirkung  einer  Elektivität  also  hier 
nicht  strikte  zurückzuweisen  ist. 

Dass  die  früher  untersuchten  Fälle  von  Kaudaläsionen  in  dieser 
Hinsicht  nicht  ausgenutzt  worden  sind,  kann  nicht  verwundern,  wenn 
man  die  Abbildungen  aus  den  resp.  Fällen  durchmustert.  Teils  finden 
wir  solche  aus  den  einschlägigen  Rückenmarkshöhen  nicht,  teils  sind 
sie  zu  ungenau,  um  auf  die  uns  interessierenden  Fragen  Auskunft 
zu  geben.  (Vergl.  die  Fälle  von  Dufour,*)  Sottas.*)  Ich  kann 
nur  dringend  raten,  in  künftigen  Fällen  dieser  Art  von  den  einschlä- 
gigen Segmenten  Serienschnitte  anzulegen,  wie  es  in  meinem  Falle 
geschah. 

Ich  beginne  mit  der  Musterung  von  Serienschnitten  aus  der 
ersten  Rückenmarkshöhe,  wo  die  ersten  Bündel  der  Hinterwurzel 
L IV  in  den  Hinterstrang  eintreten,  und  zwar  aus  dem  Taf .  XXIII 


*)  Schaffer:  Anatomisch-klinische  Vorträge  aus  dem  Gebiete 
der  Nervenpathologie.    Ueber  Tabes  und  Paralyse.  Jena  1901. 

*)  Dufour:  Sur  le  groupement  des  fibres  endogenes  de  la 
moelle  dans  les  cordons  posterieurs.  Arch.  de  Neurolog.  1896,  Vol. 
II,   8.    S.  81. 

■)  S  o  1 1  a  s :  Contribution  ä  Tetude  des  degenerescences  de  la 
moelle   etc.    Revue  de   medecine.     1893,    S.   290. 
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Fig.  12  photographierten  Schnitte,  wo  die  eingetretenen  Bündel 
(der  genannten  H-Wnrzel)  sich  schon  teilweise  in  der  mWZ  ver- 
breitet haben. 

In  dem  betreffenden  Querschnitte  ist  die  linke  Rückenmarks- 
hälfte  bedeutend  kleiner  als  die  rechte.  Die  Verkleinerung  macht 
sich  in  dem  linken  Hinterstrange  besonders  geltend  und  ebenso  in 
dem  linken  Hinterhorn;  dazu  sind  noch  sämtliche  Teile  der  grauen 
Substanz  links  kleiner  und  faserärmer  als  rechts.  Diese  Grössenver- 
hältuissc  zwischen  der  linken  und  rechten  Rückenmarks  hälfte  finden 
sich   auch    in   den   distalen    Rückenmarkssegmenten. 

In  allen  diesen  Höhen  sind  die  Meningen  an  den  Hintersträngen 
nur  ganz  unbedeutend  verdickt ;  es  lässt  sich  auf  v.  G  i  e  s  o  n  schnitten 
feststellen,  dass  keine  intramedullären  primären  Erkrankungsherde  be- 
standen, dass  vielmehr  sämtliche  faserarme  Regionen  das  Bild  einer 
sekundären  Degeneration  darbieten;  dasselbe  wurde  auch  bestätigt 
durch  Tli  ionin-,  Nissl-  Bilder  aus  einem  dem  SL  III  entstammen- 
den in  Alkohol  fixierten  Stücke. 

Der  Unterschied  zwischen  dem  Fasergehalt  in  den  linken  und 
rechten  Hinterstrangshälften  zugunsten  der  letztgenannten  Hälfte 
ist  also  nur  durch  die  verschiedene  Zahl  der  an  den  Degenerationen 
beiderseits  beteiligten  H-Wurzeln  zu  erklären.  Es  sind  die 
H- Wurzeln  Sil,  SI,  LV,  die,  rechts  erhalten,  dank  ihren  auf- 
und  absteigenden  Fasern  der  rechten  Hinterstrangshälfte  ein  Plus 
in  dem  Fasergehalt  liefern  der  linken  Hinterstrangsseite  gegen- 
über, wo  die  betreffenden  H-Wurzeln  degeneriert  waren. 

Die  Ausbreitung  der  Degenerationen  in  SLIV  (in  dem 
distalen  Teile  dieses  Segmentes)  geht  deutlich  aus  der  Taf .  XXIH 
Fig.   12  (und  Taf.   XXV    Fig.  1)  hervor:  [ 

Im  rechten  Hinterstrang  eine  degenerierte  mediodorsale  L-Figur 
-—  die  typische  aufsteigende  L-Degeneration  durch  Ausfall  tief  ein- 
tretender H-AVurzeln  entstanden.  Dies  L  ist  durch  die  Hälfte  der 
erhaltenen  ovalen  Zone  von  der  Mitte  des  Sept.  post  getrennt;  von 
dem  hinteren  Teil  des  Sept.  post,  und  von  dem  naheliegenden  Teile 
der  hinteren  Peripherie  ist  die  degenerierte  L-Figur  durch  einen  sehr 
schmalen,  markfaserhaltigen  Streifen  getrennt,  welcher  die  dorso- 
mediale  Ecke  der  Hinterstrangshälfte  umschlingt. 

Der  Kürze  halber  will  ich  den  sagittalen  resp.  den  frontalen 
Schenkel  der  obengedachten  L-Figur  den  sagittalen  resp.  den 
frontalen  Sammlungsstreifen  aszendierender  exo- 
gener Fasern  nennen. 

In  der  linken  Hinterstrangshälfte  finden  wir  den  sagittalen 
Schenkel  der  degenerierten  L-Figur  wieder,  zwar  etwas  breiter  (die 
gWissere  Breite  durch  Degeneration  der  H-Wurzeln  S  II— L  V  bedingt). 
sonst  aber  in  denselben  Beziehungen  zum  Sept.  post.  wie  rechts. 
Dagegen  findet  man  links,  abweichend  von  den  Verhältnissen  rechts, 
ein  Feld,  entsprechend  dem  „hinteren  äusseren  Felde"  (der  ,,h  m  W  Z"), 
stark  faserarm.  Diesem  Felde  gegenüber  markiert  sich  die  „mWZ" 
als  relativ  faserreich,  wenngleich  auch  sie  keineswegs  von  normalem 
Fasergehalt   ist.    Ventralwärts  geht   die  m  W  Z   in  das   ventrale  Feld 
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über,  welches  sonst  von  etwa  normalem  Fasergehalt  ist,  nur  dass  sein 
medialer  Teil  von  dem  vorderen  Ende  des  sagittalen  Sammlungs- 
streifens  aszendierender  exogener  Fasern  beinahe  vollständig  eingenom- 
men wird. 

Von  besonderer  Bedeutung  ist  für  uns  das  deutliche,  scharf- 
begrenzte Hervortreten  der  m  W  Z  nicht  nur  der  h  m  W  Z,  sondern 
auch  dem  Sagittal-Schenkel  der  L-Degenerationsfigur  gegenüber. 
Es  bildet  ja  in  dieser  Beziehung  das  Bild  ein  Gegenstück  —  ein 
;  „Negativ**  —  zu  den  bekannten  Tabesbildern. 

I  In  unserem  Bilde  verdienen  die  Faserverhältnisse  ein  genaueres 

I  Studium,  und  ich  gebe  deshalb  einen  naheliegenden  Schnitt  in 

I  stärkerer  Vergrösseining  wieder  (Taf.  XXV  Fig.   1). 

I 

I  Man   beachte   den  medialen   Teil    der   m  \V  Z,    welcher    sich   von 

i  deren,    zwischen   der   h  m  W  Z    und   dem    sagittalen   Schenkel    der    L- 

'  Degeneration  liegender  Ausbuchtung  bis   zu  dem   ventralen  Felde  er- 

streckt. Dieser  Teil,  welchen  wir  der  Kürze  halber  als  „m  W  Z  med." 
bezeichnen  wollen,  hebt  sich  in  unserem  Präparate  den  übrigen  Partien 
der  m  AV  Z  gegenüber  deutlich  durch  seinen  Faserreichtum  ab.  Die 
Fasern  sind  hier  zum  grossen  Teil  von  feinerem  resp.  mittelstarkem 
Kaliber;  danach  kommen  an  Zahl  die  im  Rückenmarksquerschnitte 
etwas  schief  resp,  bogenförmig  verlaufenden  Faserstückchen,  welche 
nicht  selten  zu  Btindelchen  angeordnet  sind.  Am  spärlichsten  finden  wir 
dicke  Faserquerschnitte  in  der  m  W  Z  med. 

In  den  übrigen  Teilen  der  m  W  Z,  welche  zwischen  der  m  W  Z 
med.  und  dem  H-Horn  liegen  und  welche  wir  mit  m  W  Z  lat.  be- 
zeichnen, finden  wir  nur  spärlich  dicke  Nervenfaserquerschnitte,  reich- 
licher schon  schief  resp.  gebogen  verlaufende  Fasern;  besonders  ist 
aber  hervorzuheben,  dass  die  Querschnitte  feinen  Kalibers  hier  be- 
deutend  spärlicher   vorhanden   sind   als    in   der  m  W  Z   med. 

Die  im  Rückenmarksquerschnitte  schief  verlaufenden  Fasern. 
welche  nicht  selten  zu  kleinen  Bündelchen  vereinigt  auftreten,  ver- 
laufen im  grossen  und  ganzen  den  resp.  Teilen  des  Innenrandes  des 
H-Horns  parallel:  demnach  sind  sie  in  den  dorsolateralen  Teilen  der 
m  W  Z  lat.  mehr  frontal  gerichtet,  in  den  dorsomedialen  Teilen  der 
m  W  Z  gebogen,  in  den  ventralen  Teilen  wiederum  mehr  sagittal,  etwas 
ventral  und   lateral   gegen  die   Hinterhornsbasis   verlaufend. 

Es  erhebt  sich  hier  sogleich  die  Frage,  ob  wir  über  die  ver- 
schiedenen Konstituenten  der  mWZ  etwas  aussagen  können. 

Es  erscheint  sehr  plausibel,  anzunehmen,  dass  der  faserreiche 
Streifen  der  mWZ  med.  und  besonders  dessen  feinfaserige 
Elemente,  wenigstens  zum  grössten  Teil,  absteigende  exogene 
Fasern  darstellen. 

Erstens  können  diese  Elemente  kaum  lokalexogen  sein;  es 
wäre  unverständlich,  wie  sie  in  der  Höhe,  wo  der  lokale  Eintritt 
der  ersten  erhaltenen  Wurzelbündel  erfolgt,  auf  einmal  tief  im 
Hinterstrange  auftreten  und  dazu  noch  dichter  angehäuft  als 
die  Fasergruppen  in  dessen  lateralen  Teilen. 
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Weiter  sind  sie  nicht  aufsteigende  exogene  Fasern:  die  tiefer 
eintretenden  H- Wurzeln  waren  alle  degeneriert. 

Dafür,  dass  sie  absteigende  Fasern  darstellen,  spricht  eine 
Durchmusterung  der  distalwärts  gelegenen  Kückenmarkfischnitte 
(Taf .  XXm  Fig.  9—11).  Man  findet  hier  deutlich,  dass  der  sagittale 
fein-  resp.  mittelstarkfaserige  Streifen,  welchen  wir  in  SLIV  als 
mWZ  med."  bezeichneten,  abwarte  sich  immer  mehr  medial- 
wärts  zieht,  um  sich  schliesslich  dem  d  m  s  anzuschliessen.  Also  ein 
Verlauf,  ganz  analog  demjenigen,  den  ein  grosser  Teil  der  ab- 
steigenden Hinterstrangfasem  einschlagen  (vergleiche  die  Befunde 
von   Hoche,!)   Wallenberg,-)   Marburg  usw.). 

Die  in  Frage  stehenden  Fasern  sind  also  absteigende;  sind  sie 
aber  endo-  oder  exogen? 

Ich  möchte  diesbezüglich  auf  Befunde  von  Wallen berg^) 
und  Schaffer  hinweisen. 

Aus  einem  von  Wallen b.erg  untersuchten  Falle  geht  her- 
vor, dass  sich  in  SL  V  an  einer  unserer  m  W  Z  med.  entsprechenden 
Stelle  ein  Streifen  in  Degeneration  befindlicher  Fasern  befand, 
welche  absteigenden  Fasern  aus  der  degenerierten  H-Wurzel  L IV 
herstammen. 

Es  ist  anzunehmen,  dass  unsere  mWZ  med.  in  SLIV  ab- 
steigende Fasern  aus  mehreren  proximalwärts  eintiietenden  H- 
Wurzeln  enthalten ;  denn  es  geht  aus  Wallenbergs  obengenanntem 
Falle  hervor,  dass  man  die  absteigenden  Fasern  aus  HWLIV 
durch  mehrere  Rückenmarkssegmente  verfolgen  kann  (bis  S  Cocc). 
In  der  Hauptsache  dasselbe  scheinen  Schaffers  Befunde  in 
seinem  Fall  von  isolierter  Degeneration  der  HWLV  zu  zeigen.^) 

Wir  sind  also  berechtigt,  anzunehmen,  dass  ein  grosser 
Teil  der  in  der  mAVZmed.  in  unserem  SL  IV  (Taf.  XXV 
Fig.  1)  befindlichen  Nervenfasern  und  besonders 
deren  feinfaserige  Elemente,  absteigende  exogene 
Fasern  aus  den  nächst  proximalwärts  eintreten- 
den H-Wurzeln  darstellen. 

Dass  die  meistensi  dicken,  schief  resp.  bogenförmig  verlaufen- 
den Fasern  in  der  m  WZ  lat.  (unsere  Taf.  XXV  Fig.  1)  wenigstens 
zum  grössten  Teil  lokalexogen  sind,  bedarf  wohl  kaum  weiterer 
Auseinandersetzungen;  hierfür  sprechen  unter  anderem  direkt 
einige  Bilder  bei  Wallenberg.^) 

Aus  unserer  Taf.  XXV  Fig.  1  geht  weiter  hervor,  dass  die 
hm  WZ  eine  ziemlich  grosse  Menge  Nervenfasern  enthält,  weldie 


1)  H  o  ch  e :   lieber  sekundäre   Degeneration   speziell  des   Gowers- 
schen  Bündels  usw.    Arch.  f.  Psych.    Bd.  XXVIII. 

2)  Wallenberg:    Beiträge  zur  Topographie  der  Hinterstränge 
des   Menschen.    Deutsch.  Ztschr.  f.   Nervenheilk.    Bd.  XIII,   S.   441. 

3)  >Scliaffer:  loc.  cit.    S.  oben  S.  513. 
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nicht  lokal-  resp.  aufsteigend  exogen  sind.  Ueber  ihre  Art  können 
wir  auf  Grund  unseres  Falles  nicht  viel  zu  Mar  bürg  s^)  Aus- 
führungen hinzufügen. 

Dagegen  ergeben  sich  aus  unseren  Serienschnitten  für  die 
topographische  'Hinterstrangsanalyse   bemerkenswerte   Daten. 

Erstens  sind  die  nicht  lokal-  und  nicht  aszendierenden  exo- 
genen Fasern  in  der  hm  WZ  keineswegs  gleichmässig  über  das 
ganze  Gebiet  verteilt. 

Ich  werde  gleich  diesbezüglich  eine  Detaildarstellung  geben. 
Hier  möchte  ich  nur  noch  hervorheben,  dass  der  Einwand,  es  handle 
sich  um  irgendwelche  zufälligen  Gruppierungen,  dadurch  zu  ent- 
kräften ist,  dass  sich  dieselben  Verhältnisse  in  allen  Serienschnitten 
aus  den  betreffenden  Höhen  vorfanden. 

Schon  bei  oberflächlicher  Betrachtung  findet  man,  dass  die  vor- 
handenen Fasern  in  den  ventralen  und  besonders  in  den  ventrolateralen 
Teilen    der   h  m  W  Z  am   reichlichsten   sind. 

Bei  genauerer  Betrachtung  findet  man  weiter,  dass  zu  diesen  faser- 
reich eu  ventrolateralen  Gebieten  —  in  der  Ecke  zwischen  den  groben 
eintretenden  Wurzelbündeln  und  der  m  W  Z  liegend  —  eigentlich  zwei 
Strassen  mit  reichlicher  Faserbevölkerung  führen.  Die  eine,  meistens 
aus  dünnen  Faserquerschnitten  bestehend,  fängt  bei  der  dorsalen 
Ausbuchtung  der  m  W  Z  med.  (der  Streifen  mit  abst.  exogenen  Fasern) 
an  und  verläuft,  der  hinteren  Rückenmarksperipherie  ziemlich  pa- 
rallel ziehend,  bis  in  die  ventrolaterale  Partie  der  hm  WZ. 

Die  zweite  Strasse  scheint  in  der  dorsomedialen  Ecke  des  Hinter- 
stranges anzufangen.  Und  zwar  steht  sie  da  in  topographischem  Zu- 
sammenhang nicht  nur  mit  den  feinen  erhaltenen  Zonen  an  dem 
Sept.  post.,  sondern  auch  durch  eine  spärlich  besäete  Fasers trasse  mit 
der  m  W  Z  med.  (mit  deren  dorsomedialer  Ausbuchtung).  Mit  dem 
erstgenannten,  paraseptalen  Streifen  hat  unsere  Strasse  die  im  Quer- 
schnitt schief  verlaufenden  Fasern  gemein,  mit  der  m  W  Z  med.  und 
deren    Fortsetzung   dorsalw^ärts   die   dicken   quergeschnittenen   Fasern. 

Diese  periphere,  relativ  faserreiche  Strasse  zieht  sich  lateralwärts, 
mehr  ventral,  von  der  Peripherie  weg  und  geht  in  die  faserreiche 
ventrolaterale   Partie   der  h  m  W  Z   über. 

Wir  können  die  zuletzt  beschriebene,  innerhalb  der  h  m  W  Z  ver- 
laufende relativ  faserreiche  Strasse  (besonders  die  mehr  schief  in 
der.<5elben  verlaufenden  Fasern)  als  den  frontalen  Schenkel  einer  L- 
Figur  betrachten,  deren  sagittaler  Schenkel  aus  den  erhaltenen  para- 
septalen schmalen  Zonen  in  unserer  Fig.  bestände.  Beide  Schenkel 
würden  also  ein  dorsomediales  L  bilden.  Wir  können  mit 
grosser  W^ahrscheinlichkeit  annehmen,  dass  die  meisten  Fasern  dieses 
L  absteigende  sind;  dabei  finden  sich  wohl  unter  denselben  sowohl 
exo-  als  endogene,  ohne  dass  wir  schon  jetzt  eine  diesbezügliche 
Scheidung   mit   Sicherheit   durchführen   können. 

Die  feinfaserige  Strasse,  welche,  der  hinteren  Rückenmarks- 
peripherie parallel,  von  dem  dorsalen  Ende  der  m  W  Z  med.  ab  bis 
zu  den  ventrolateralen  Teilen  der  hm  WZ,  innerhalb  dieser  Zone,  ver- 


i)    Marburg:    Jahrbücher   für   Psychiatrie.     1903. 
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läuft,  bildet  wieder  den  frontalen  Schenkel  eines  L,  dessen  sagittalen 
Schenkel  eben  die  m  W  Z  med.  (mit  meistens  deszendierender  exogener 
Faserbevölkerung)  bilden.  Hier  hätten  wir  also  eine  zweite  L-Figur  vor 
uns,  die  nicht  aus  aszendierenden  exogenen  Fasern  bestände,  ein 
ventrolaterales    L. 

Zwischen  diesen  beiden  L-Figuren  findet  sich  nun  in  unserer 
Fig.  1  Tafel  XXV  ein  stark  degeneriertes  L,  welches  gerade  aufsteigende 
exogene  Fasern  enthalten  hat.  Den  sagittalen  Schenkel  haben  wir 
schon  obeix  als  sagittalen  Sammelstreifen  aszendierender  exogener 
Fasern  kennen  gelernt;  der  frontale  (dorsale)  Schenkel  nimmt  eben 
den  dorsalen  Teil  der  h  m  W  Z  ein,  und  bildet  auch,  wie  sämtliche 
Kaudadegenerationen  lehren,  einen  Sammelstreifen  aufsteigender  exo- 
gener Fasern.  Diese  mittlere  L-Figur  ist  also  aszeudierend- 
exogener  Art. 

Weitere  Befunde  in  den  tieferen  Teilen  dieses  Rückenmarks 
scheinen  dafür  zu  sprechen,  dass  ein  Teil  der  Fasern  in  der  „zweiten" 
oben  berührten  Strasse  der  h  m  W  Z  (meistens  dicke,  mehr  vertikal 
verlaufende  Fasern,  welche  in  ihrer  lateralen  Hälfte  liegen),  in  engerer 
Beziehung  zu  den  in  der  m  W  Z  med.  verlaufenden  absteigenden  H- 
Wurzelfasern  stände.  Sie  würden  zusammen  mit  den  spärlichen  groben 
Nervenfasern  in  der  oben  beschriebenen  Vereinigungsregion  zwischen 
der  mediodorsalen  Ausbuchtung  der  m  W  Z  und  der  dorsalen  absteigenden 
Faserstrasse  ein  zweites  L  bilden,  auch  dieses  absteigend,  exogen.  Dies 
L  legt  sich  also  dem  viel  faserreicheren  ventrolateralen  absteigend 
exogenen  L  so  an,  dass  sie  zusammen  ein  umgekehrtes  F  bilden.  Wir 
werden  diese  topographische  Faseranordnung  als  die  absteigende 
E-Figur  bezeichnen. 

Wir  kehren  zu  der  hm  WZ  zurück.  Durch  die  eben  ange- 
führten, etwas  faserreicheren  Strassen  (die  frontalen  Schenkel 
der  dorsomedialen  und  ventrolateralen  Ls)  werden  die  faser^ 
ärmeren  Partien  der  hm  WZ  in  drei  Zonen  geteilt. 

Von  diesen  liegt  die  am  deutlichsten  hervortretende,  beinahe 
nur  sehr  feine  Fasern  enthaltende,  an  dem  lateralen  Teile  der  hin- 
teren Hinterstrangsperipherie.  Die  Zone  wird  lateral  von  der  L  Z 
(L  Z  med.),  ventral  von  dem  faserreichen  ventrolateralen  Gebiete  der 
h  m  W  Z,  medial  von  dem  frontalen  Schenkel  des  dorsomedialen  L 
begrenzt.  Wir  nennen  diese  Zone  „die  dorsolaterale  Abteilung  der 
h  m  W  Z". 

Weniger  deutlich  treten  die  zwei  anderen  faserarmen  Zonen  der 
h  m  W  Z    hervor. 

Die  ventrale,  „die  ventromediale  Abteilung  der  h  m  W  Z,"  nimmt 
die  Ecke  des  ventrolateralen  L  ein.  Sie  wird  begrenzt:  ventral  von 
der  m  W  Z,  lateral  von  dem  faserreichen  ventromedialen  Gebiet  der 
h  m  W  Z,  medial  von  dem  sagittalen  Schenkel  des  ventrolateralen  L 
(d.  li.  von  der  Ausbuchtung  der  m  W  Z  med.),  dorsal  von  dem  frontalen 
Schenkel    des    genannten   L.   * 

Durcli  den  zuletzt  genannten  Schenkel  von  der  eben  beschriebenen 
ventromedialen  Abteilung  der  h  m  W  Z  getrennt,  liegt  die  dritte  faser- 
arme Abteilung  dieser  Zone,  die  ,,dors ©mediale"-  Diese  wird  dorsal 
und  lateral  von  dem  frontalen  Schenkel  des  dorsomedialen  L  be- 
grenzt   —  mit  anderen  Worten:   sie   liegt  zwischen   den   horizontalen 
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Schenkeln  der  L-Figur;  medial  stüssfc  sie  aii  den  sagittalen  Streifen 
des  aufsteigend  exogenen  „mittleren"  L  an,  dadurch  nur  von  einer 
Anhäufung  Nervenfaserquerschnitte  getrennt,  welche  topographisch 
eben  den  hintersten  Teil  des  sagittalen  Schenkels  der  h-Figur  bilden. 

Von  einer  genaueren  Bestimmung  der  endogenen,  eventueil  deszen- 
dierend exogenen  Faserbevölkerung  der  eben  beschriebenen  Abteilungen 
und  Strassen  innerhalb  der  h  m  AV  Z  können  wir  zurzeit  selbst  unter 
Berücksichtigung  des  ganzen  hierher  bezüglichen  Materiales  nur  sehr 
wenig  aussagen.  Soviel  scheint  jedoch  sicher,  dass  die  endogenen 
Fasern  hier  keine  unbedeutende  Rolle  spielen,  eine  Tatsache,  welche 
für  die  topographische  Hinterstrangsanalyse  von  Bedeutung  ist. 

Es  bilden  also  die  endogenen  und  die  deszendierenden  exogenen 
Fasern  in  der  hm  WZ  des  SLV  die  oben  beschriebene  Glie- 
derung, welche,  wie  wir  weiter  sehen  werden,  der  durch  die 
Verteilung  der  aufsteigenden  exogenen  Fasern  in  der  hm  WZ 
entstandenen  nur  wenijg  ajaalog  ist.  In  der  un^  jetzt  beschäf- 
tigenden Gliederung  der  hm  WZ  verUefen  die  Strassen  resp. 
Zonen  mehr  frontal  oder  auch  neigten  sie  nach  der  Sichtung 
„mediodorsal-Iateroventral"  hin.  Die  Zonen,  welche  inner- 
halb der  h  m  W  Z  durch  die  aszend.  exogene  Fasergliederung  ent- 
standen, verliefen  dagegen  meistens  in  der  Richtung  laterodorsal- 
medioventral  (siehe  weiter!). 

Zu  der  zuletzt  genannten  Gliederung  der  h  m  W  Z  —  der  durch 
aszend.  exogene  Nervenfasern  bedingten  —  liefert  eine  Musterung 
unserer  Serie  proximalwärts  (vergl.  die  Fig.  13 — 18  Taf.  XXIII 
bis  XXIV)  nicht  unwichtige  Beiträge. 

In  der  Fig.  12  Taf.  XXIII  abgebildeten  Höhe  (unterster  Teil 
der  SLIV),  wo  eben  die  ersten  intakten  H-Wurzeln  eintreten, 
finden  wir  die  hm  WZ  bedeutend  faserärmer  als  die  mWZ. 

Schon  etwas  höher  im  oberen  Teile  desselben  Segmentes  (vergl.    . 
Fig.  13,  14  Taf.  XXIII)  ist  die  ventrolaterale  Ecke  dieser  Zone 
stärker  bevölkert. 

In  SLIII  findet  man  die  vordere  Partie  der  hm  WZ  schon 
grösstenteils  dicht  faserbevölkert.  Die  Grenze  zwischen  den  faser- 
armen und  den  faserreichen  Partien  der  h  m  W  Z  ist  auch  in  dieser 
Kühe  immer  noch  diffus. 

Bemerkenswert  ist  sonst,  dass  die  Fortsetzung  der  H WL IV  hier 
noch  nicht  die  hintere  Peripherie  erreicht  hat.  Die  hier,  im  SL III, 
befindliche  degenerierte  Zone  der  hm  WZ  —  den  frontalen 
Schenkel  des  aufsteigenden  exog.  L  darstellend  —  ist  durch 
Degeneration  der  linksseitigen  H-Wurzeln  Sil,  SI,  LV  ent- 
standen, denn  rechts,  wo  diese  H-Wurzeln  erhalten  waren,  finden 
wir  die   betreffende  periphere   Degenerationszone    nicht  —   die 

hm  WZ  ist  hier  intakt. 
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LZ/ 


Es  lässt  sich  also  in  der  be- 
sprochenen Höhe  die  hmAVZ 
nach  der  aufsteigenden  exogenen 
Faserbevölkerimg  etwa  folgender- 
massen  gliedern: 

Die  Grenzen   zwischen    den 
Gebieten,  welche  von  verschiede- 
nen    H  -  Wurzeln     eingenommen 
sind,      sind      dabei      keineswegs 
scharf;  am  meisten  dürften  hier 
die  H- Wurzeln  LV,  SI,  SH  in- 
einandergreifen.  Immerhin    lässt 
sich  auch  hier  sagen,  dass  die  lateralsten  Partien  dieser  Zone 
hauptsächlich    von    der    höchst    eintretenden    dieser    H- Wurzeln 
(LV),  die  medialsten  meistens  von  der  tiefst  eingetretenen  (SV) 
eingenommen  sind.    Schematisch  lagerten  sich  also  die  verschie- 
denen Wurzelan  teile  in  der  hm  WZ  etwa  f  olgendermassen : 

Das  Schema  ähnelt  also  dem 
von  Henneberg  aufgestellten,  nur 
dass  die  Breitenverhältnisse  der 
Zonen  untereinander  sich  etwas 
anders  gestalten. 

Diese  „Wurzelzonen*'  er- 
strecken sich  laterodorsal  — 
ventromedial,  wie  schon  früher 
hervorgehoben. 

Wenn  wir  nun  die  beiden 
von  uns  studierten  Gliede- 
rungen der  h  m  W  Z  — 
exogen  aufsteigende  Fasern  bedingte  und  die 
übrigen  Faserelemente  hervorgerufene  —  mit- 
einander vergleichen,  so  finden  wir  bei  Berücksichtigung 
der  Anzahl  der  resp.  Fasergruppen,  dass  bei  systematischen 
Degenerationen  hauptsächlich  die  »durch  auf- 
steigende exogene  Fasern  bedingte  Gliederung 
massgebend  sein  muss.  '  Immerhin  spielen  jedoch  auch 
die  andersartigen  Fasern,  besonders  in  den  ventraleen  resp.  ven- 
trolateralen  Teilen  der  hm  WZ,  eine  bedeutende  Rolle. 


1.2. 


die     durch 
durch     die 


Wir  werden  nun  den  Versuch  machen,  unsere  obigen  Studien 
über  mWZ  und  hm  WZ  in  unserem  Falle  von  Kaudaläsion 
für  die  Tabesanalyse  nutzbar  zu  machen. 

Es  bedeutet  dies  eine  Bereicherung  der  tabesanalytischen 
Studien  auf  sekundärdegenerativem  Boden:  es  wurden  früher,  wie 
schon  oben  hervorgehoben,  betreffs   der  mWZ — hm  WZ-Frage 
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meistens  isolierte  H-Wurzelläsionen  benutzt.  Ich  glaube  jedoch, 
dass  keine  von  diesen  Vergleichsmaterialreihen  —  weder  die 
isolierten  Hinterwurzeldegenerationen,  noch  die  Kaudaläsionen  — 
für  sich  allein  als  völlig  erklärende  Direktive  bei  der  Analyse 
von  gewöhnlichen  Lumbalbildem  bei  Tabes  angewendet  werden 
können. 

Denn  bei  den  in  Frage  stehenden  Tabesfällen,  wo  eben  die 
Verhältnisse  in  der  m  W  Z  und  in  der  h  m  W  Z  einander  so  scharf 
gegenüberstehen,  findet  man  einerseits  nicht  nur  eine  H-Wurzel, 
sondern  mehrere  aufeinanderfolgende  affiziert,  und  zwar  die 
lumbalen  nebst  HWSI;  andererseits  wieder  sind  die  mittleren 
und  unteren  Sakralwurzeln  meistens  relativ  gut  erhalten. 

Immerhin  können  die  Erfahrungen  über  die  isolierten 
H-Wurzelläsionen  und  die  Kaudaaffektionen  zusammen  die  be- 
treffenden Tabesbilder  als  summarisch  exogen  entstanden  erklären. 

Das  erste  Erfordernis  hierzu,  den  Beweis,  dass  die  innerhalb 
der  mWZ  liegenden  Fasern  einer  H-Wurzel  zahlreicher  sind 
als  die  innerhalb  der  hm  WZ,  haben  hauptsächlich  die  isolierten 
H-Wurzelläsionen  zu  liefern.  Meines  Erachtens  ist  die  genannte 
Forderung  auch  erfüllt,  denn  wenn  man  auch  in  Hennebergs 
Fall  der  vom  Autor  selbst  erhobenen  Einwand  gegen  die  summa- 
rische Art  der  betreff  enden  Degeneration  gelten  lässt,  so  bleibt  doch 
Schaffers  Fall  von  totaler  isolierter  Degeneration  der  WL V 
übrig,  und  aus  seinen  Figuren  geht  doch  mit  aller  wünschenswerten 
Deutlichkeit  hervor,  dass  die  aus  HWLV  stammenden  Fasern 
in  der  mWZ  dichter  liegen  als  in  der  hm  WZ. 

Es  ist  aber  die  Entstehung  der  fraglichen  tabetischen  Bilder 
im  liUmbalmark  auf  Grund  einer  summarischen  Hinterstrangs- 
degeneration damit  keineswegs  genügend  erwiesen. 

Eine  Zahl  topographischer  Verhältnisse  in  den  Degenerations- 
liguren  —  so  die  Form  und  Schärfe  sowohl  der  Grenze  ^^ 
als  der  Grenze  zwischen  der  m  W  Z  und  dem  sagittalen  aufsteigen- 
den Schenkel  des  degenerierten  exogenen  L  —  bleiben  dabei  noch 
ungeklärt.  Eben  hier  bringen  unsere  Studien  über  Kaudaläsionen 
neue  Beiträge. 

Man  findet  bei  Tabischen,  dass  schon  im  SS  I,  wo  die  m  W  Z 
erst  eben  merkbar  degeneriert  ist,  diese  Zone  auf  einmal  in 
ihrer  ganzen  Ausdehnung  xarefiziert  [ist,  ja  dass  sogar  deren 
dorsomediale   Ausbuchtung  deutlich   und  scharf  hervortritt. 

Der  Vergleich  mit  isolierten  H- Wurzeldegenerationen  gibt 
keine  Haltepunkte.  Die  aufsteigenden  exogenen  Fasern,  welche 
in  den  medialsten  Teilen  der  mWZ  liegen,  müssten  schon  sehr 
viel  tiefer  liegenden  Wurzeleintrittshöhen  entstammen  —  es  waren 
aber   die   mWZ    tiefer   so   ziemlich   intakt,    höchstens   in   ihren 

medialsten  Teilen  etwas  rarefiziert.   Auf  die  absteigenden  Fasern 
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ging  man  bei  der  Analyse  meistens  nicht  ein,  dies  unter  Hinweis 
auf  die  Kompliziertheit  ihres  Verlaufes. 

Hier  finden  wir  in  unseren  oben  angeführten  Befunden  eine 
völlige  Erklärung  der  Verhältnisse. 

Es  entsprechen  gerade  in  den  in  Frage  stehenden  Tabesbildern 
die  an  der  m  W  Z-Degeneration  teilnehmenden  Easem  so  ziem- 
lich denen,  welche  die  Bevölkerung  der  mWZ  in  unserer  Fig.  1 
Taf.  XXV  darbieten. 

Bei  Tabes  sind  die  tiefer  eintretenden  H- Wurzeln  ziemlich 
erhalten  —  hier  alle  degeneriert. 

Bei  Tabes  dagegen  sind  die  lokal  eintretenden  H- Wurzeln 
und  die  nächst  höher  eintretenden  (gewöhnlich  sämtliche  lumbale) 
mit  beteiligt:  daher  die  Degeneration  der  lateralen  Teile  der 
mWZ  (lokal  exogene  Degeneration),  daher  die  Degeneration  der 
mWZ  med.  (schon  in  SSI  resp.  SLV),  eben  weil  diese  Zone, 
wie  aus  meinen  Darlegungen  hervorging,  absteigende  exogene 
Fasern  aus  proximal  eintretenden  H-Wurzeln  enthalten.  Es  ist 
nun  das  scharfe  Hervortreten  der  dorfeomedialen  Ausbuchtung 
der  m  W  Z  summarisch  erklärbar,  ebenso  die  mediale  medialwärts 
konkave  Grenze  der  degenerierten  mWZ,  welche  sich  aus  den 
isolierten  H-Wurzelbildem   nicht   ohne   weiteres   herleiten   liess. 

Ja,  noch  weitere  Einzelheiten  finden  ihre  Erklärung:  ich 
habe  angeführt,  dass  in  den  betreffenden  Fällen  von  Tabes  resp. 
Taboparalyse  die  tief  eintretenden  H-Wurzeln  und  die  mWZ 
tief  erliegenden  Kückenmarksabschnitte  meist  intakt  waren ; 
höchstens  war  —  dabei  habe  ich  ganz  markante  von  mir  unter- 
suchte Fälle  im  Auge  —  im  mittleren  und  unteren  Sakralmark 
ein  sagittaler  Streifen,  welcher  etwa  dem  medialen  Rand  der 
mWZ  entsprach,  rarefiziert. 

Kehren  wir  zu  den  Bildern  in  meinem  Falle  I  zurück,  so  ist 
die  Deutung  offenbar :  es  ist  eben  derselbe  —  je  mehr  distal  wir 
in  dem  Sakralmark  kommen,  desto  mehr  medialwärts  sich  hin- 
ziehende gerade  Streifen  (absteigende  exogene  Fasern  aus  den 
Lumbalwurzeln  enthaltend),  welcher  degenerieren  müsste,  da  ge- 
rade die   Lumbalwurzeln   betroffen  waren. 

Unsere  Studien  über  die  sekundären  Degenerationen  bei  Kauda- 
läsionen  helfen  also  die  Lücken  der  Beweisführung  für  die 
Redlichsche  Anschauung  betreffs  der  Tabes-Pathogenese  aus- 
füllen, welche  Lücken  eben  geeignet  waren,  scheinbar  unüberbrück- 
bare Differenzen  zwischen  den  Tabesdegenerationen  und  der  sekun- 
därdegenerativen  Gliederung  der  H-Stränge  vorzutäuschen. 

Hier  wäre  noch  ein  Moment  hervorzuheben:  die  Schärfe  der 
dorsal wärts  konkaven  Grenze  J°  ^^„  bei  den  Tabesbildem.  Ist 
sie  summarisch  zu  erklären? 

Ich  möchte  diesbezüglich  auf  meine  Fig.  1  Taf.  XXV  hin- 
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weisen.  Man  sieht  daraus  deutlich,  wie  die  lokal  eintretenden 
exogenen  Fasern  im  H-Strange  mehr  oder  weniger  lange  Strecken 
in  demselben  Schnitte  verlaufen,  eine  mehr  schiefe  Richtung  ein- 
schlagend ;  dabei  nehmen  sie  die  dorsolateralsten  Teile  der  m  W  Z 
grösstenteils  ein. 

Wenn  nun  die  betreffende  H- Wurzel  von  einer  stärkeren  oder 
schwächeren  summarischen  Degeneration  betroffen  wird,  so  fallen 
die  genannten  schief  resp.  horizontal  verlaufenden  Fasern  in 
kleinerer  oder  grösserer  Zahl  aus.  In  dem  Querschnitte  entsteht 
dadurch  eine  bedeutende  Barefikation  der  mWZ  der  hm  WZ 
gegenüber.  Denn  obgleich  auch  hier  H-Wurzelfasem  verlaufen 
(in  etwas  kleinerer  Zahl  vorhanden  als  in  der  mWZ,  vergl. 
oben)j  wird  die  dadurch  entstandene  Barefikation  doch  viel 
weniger  bemerkbar  als  in  m  W  Z.  Denn  der  Ausfall  eines  Faser- 
querschnittes bewirkt  doch  eine  viel  geringere  Lichtung  als  der 
eines  in  der  Schnittebene  verlaufenden  Faserstückes,  und  dazu 
sind  noch  die  eintretenden  Fasern  in  der  mWZ  zahlreicher  als 
in  der   hm  WZ. 

Die  mWZ  scheint  also  der  hm  WZ  gegenüber^)  stärker 
degeneriert,  und  da  die  ausgefallenen  Faserstücke  an  einer  hinteren 
dorsalwärts  konkaven  Reihe  verlaufen,  bekommen  wir  so  die 
bekannte  scharfe,  dorsalwärts  konkave  Grenze  ^^^  auch  durch 
eine  summarische  H- Wurzeldegeneration. 

Ich  gehe  nun  zur  Besprechung  von  Gliederungen  in  den 
Bildern  bei  Tabes  resp.  Taboparalyse  über,  welche  in  der  bis- 
herigen Literatur  sehr  wenig  beobachtet  wurden  und  die  doch  von 
grossem  Werte  sind  für  die  Beurteilung  des  Leistungsvermögens 
der  embryonalen  Bilder  für  die  H-Strangsanalyse. 

Ich  meine  die  Tatsache,  dassbeieinergrossenMenge 
von  Tabetikern  und  Paralytikern  die  hmWZ  nicht 
gleichmässigerhaltenist,  wie  ich  mich  an  einem  eigenen 
Materiale  von  etwa  30  genau  (segmentweise)  untersuchten  Para- 
lytiker-ßückenmarken  und  an  der  Tabessammlung  des  hiesigen  In- 
stituts überzeugen  konnte.  So  können,  um  die  prägnantesten  Typen 
herauszugreifen,  die  ventralen  Partien  der  h  m  W  Z  erhalten  sein, 
die  dorsalen  schwach  degeneriert  oder  im  Gegenteil  die  dorsalen 


1)  Ich  möchte  hier  bemerken,  dass  der  bei  initialer  Tabes  und 
bei  Taboparalyse  bestehende  (lefrensatz  zwischen  den  Verhältnissen 
in  der  m  \V  Z  und  in  der  h  m  W  Z  gewöhnlich  etwas  übertrieben  wird, 
liei  stärkerer  Degeneration  in  der  m  W  Z  lässt  sich  stets,  wenn  man 
nur  genügend  dünne  Schnitte  untersucht,  eine  massige  Rarefikation 
auch  in  der  h  m  W  Z  nachweisen.  Ich  habe  mich  durch  Anlegen  von 
Schnitten  von  verschiedener  Dicke  (15—40  \i)  überzeugen  können,  dass 
die  Rarefikation  der  h  m  AV  Z  an  dickeren  vollständig  verdeckt  wird, 
dass  diejenige  in  der  mWZ  dagegen  noch  deutlich  hervortritt.  >-^  j 
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erhalten,  die  ventralen  Partien  dagegen  rarefiziert  sein.  Oder  es 
bestand  Degeneration  in  den  ventrolateralsten  und  dorsomedialsten 
Teilen  der  hm  WZ  —  die  zwischenliegenden  Teile  dieser  Zone 
waren  besser  erhalten,  oder  auch  umgekehrt. 

Ich  konnte  mich  an  der  Hand  des  oben  erwähnten  Materiales 
überzeugen,  dass  K  e  d  1  i  c  h  s^)  Anschauung  über  die  Bedingungen, 
von  denen  das  stärkere  Ergriffensein  der  hm  WZ  abhängt,  zu- 
treffend war.  Es  kam  eben  auf  den  Zustand  der  tiefer  eintretenden 
H-Wurzeln  an.  Ja,  dieser  Zusammenhang  Hess  sich 
noch  weiter  ins  Detail  verfolgen.  Aus  dem  Zustande  der 
einzelnen  distal  eintretenden  sakrolumbalen  Wurzeln  konnte  man 
das  Aussehen  der  hm  WZ  im  Lendenmark  an  der  Hand  meines 
oben  angeführten  Schemas  in  der  Hauptsache  herleiten.  Ja,  es 
schien  sogar,  dass  sich  die  Verteilung  der  deszend.  exogenen  Fasern 
einigermassen  geltend  machte  —  Ergriffensein  der  vorderen  Teile 
der  hm  WZ  schon  bei  Degeneration  mehrerer  proximal  ein- 
tretender H-Wurzeln. 

So  z.  B.  fand  ich  gerade  in  SLIV  die  vordere  Partie  der 
hm  WZ  rarefiziert  bei  Ergriffensein  der  beiden  nächst  tiefer 
eintretenden  H-Wurzeln  (deren  aufsteigende  Fasern  bestimmend); 
dagegen  eine  Raref  ikation  der  dorsalen  Teile  der  h  m  W  Z  in  Fällen, 
wo  der  Degenerationsprozese  die  tiefsten  Bückenmarkswurzeln  um- 
fasste,  die  nächst  tiefer  (unter  dem  untersuchten  Schnitte)  ein- 
tretenden relativ  frei  liess. 

Meine  obigen  Ausführungen  betreffs  der  Erklärung  der  tabi- 
schen  Lumbaibilder,  wo  es  sich  um  einen  deutlichen  Unterschied 
zwischen  den  Degenerationsverhältnißsen  in  mWZ  und  hm  WZ 
handelte,  gehen  also  in  derselben  Richtung  wie  Redlichs 
bekannte  Anschauungen.  Nur  konnte  ich  die  versdiiedenen  Degene- 
rationsbilder in  der  hm  WZ  eingehender  durch  das  Verfaalt^fi 
der  distal  eintretenden  Hinterwurzeln  erklären. 

Ich  will  hier  ganz  kurz  die  Verhältnisse  in  einem  von  S  c  h  a  f  f  e  r*) 
angeführten  Falle  besprechen,  von  welchem  dieser  anführt,  dass  der- 
selbe Redlichs  Anschauung  „entschieden  nicht  günstig"  sei.  In 
diesem  Falle  hebt  Schaffer  hervor :  „die  hintere  mediale  W  Z  weist 
viel  spärlichere  Markfasern  auf  im  Sakralmark  wie  im  Lombalmark". 
Dies  Verhalten  illustriert  er  mit  drei  Photographien  (Taf.  I,  10; 
Taf.  II,  1,  2),  welche  die  Lendenanschwellung,  das  obere  landen- 
mark  und  das  Sakralmark  darstellen.  Wir  können  aus  der  Konfi- 
guration der  grauen  Substanz  die  Höhen  noch  genauer  präzisieren: 
SLIl,   SLIII/IV,   SSI. 

Man  muss  Schaffer  darin  recht  geben,  dass  diese  Befunde 
gegen  die  Hypothese  Redlichs  sprechen,  in  der  allgemeinen  Fassung, 
wie    dieser    sie    formuliert.     Nach    Redlich    tritt   die    Degeneration 


0  Redlich:  loc.  cit.  S.  72  usw. 

2)  Schaffer:  Ueber  Tabes  und  Paralyse.   Jena  1901.   S.B$. 
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der  m  W  Z  im  Lendenmark  nur  dann  auf,  „wenn  das  Sakralmark 
relativ  geringfügige  Veränderungen  zeigt,  während  in  allen  jenen 
Fällen,  wo  auch  das  Sakralmark  —  auch  in  seinen  unteren  Abschnitten 
—  intensivere  Degeneration  zeigt,  das  Lendenmark  Bilder,  die  keine 
auffälligen  Differenzen  zwischen  der  mittleren  und  hinteren  Wurzel- 
zone  bieten,  aufweist". 

Wenn  ich  dagegen  die  oben  gewonnenen  Ergebnisse  zur  Er- 
klärung des  Falles  von  Schaffer  heranziehe,  soweit  die  ange- 
führten Daten  eine  Prüfung  gestatten,  so  lässt  sich  der  Fall  nicht 
als  Gegenbeweis  gegen  meine  Anschauungen  anführen,  wenn  einmal 
die  in  demselben  befindlichen  Lumbalbilder  auch  ihrerseits  durch 
summarische    H-Wurzeldegeneration    zu   erklären    sind. 

Aus  der  Photographie  Taf.  II,  2  (SS  I)  können  wir  entnehmen, 
daas  sämtliche  sakrale  H-Wurzeln  ziemlich  stark  degeneriert  sind: 
es  bestand  sowohl  eine  lokalexogene  Degeneration  als  eine  Degene- 
ration der  Gebiete,  wo  die  distal  eintretenden  H-Wurzeln  in  dem 
Ilinterstrang  verlaufen. 

In  der  Photographie  Taf.  I,  10  (SL  III/IV)  findet  man  nur  eine 
deutlich  „gesättigte  Nuance"  in  der  h  m  W  Z.  S.  89  bespricht 
Schaffer  dies  Verhalten  genauer :  die  h  m  W  Z  „besteht  aus  spär- 
licher gesäten  Fasern,  wie  an  normalen  Präparaten",  es  liegt  „eine 
massige  Degeneration"  der  h  m  W  Z  vor.  Dabei  gibt  die  Fig.  eine 
deutliclie  starke  lokaltabische  Degeneration  nebst  Degeneration  der 
m  W  Z,  ja  sogar  der  paraseptalen  Gegenden  zu  erkennen :  es  findet  sich 
keine  erhaltene  ovale  Zone,  kein  erhaltenes  aufsteigendes  exogenes  L. 

Betrachten  wir  die  in  Frage  stehende  hm  WZ  in  Schaffers 
Fig.  I,  10  genauer,  so  finden  wir  deutlich,  dass  ihre  dorsalen  Re- 
gionen viel  faserärmer  sind  als  die  ventralen:  es  besteht  also  eine 
bedeutende  Degeneration  des  frontalen  (dorsalen)  Schenkels  des  auf- 
steigenden exogenen  L.  Diese  Verhältnisse  zusammen  mit  der  De- 
generation der  sagittalen  Schenkel  dieses  L  (vergl.  oben)  entsprechen 
▼ollkommen  dem,  was  man  nach  meinen  Untersuchungen  bei  Degene- 
ration der  sakralen  H-Wurzeln  —  wie  sie  aus  der  Fig.  2,  Taf.  II 
bei    Schaffer    hervorgeht    — -    im    Lumbaimark    zu   erwarten    hatte. 

Wie  ist  aber  die  nur  „massige  Degeneration"  in  den  vorderen 
Partien  der  h  m  W  Z  (auf  Fig.  I,  10  ziemlich  dunkel,  wohl  ein  dicker 
Schnitt  1)    zu   erklären? 

Ich  möchte  hierzu  bemerken,  dass  wir  keine  Bilder  aus  den 
distalen  Teilen  des  SL  IV,  aus  dem  SL  V  finden.  Es  könnten  hier 
also  die  eintretenden  H-Wurzeln  einigermassen  erhalten  sein  —  solche 
Auswahl  von  H-Wurzeln  findet  man  ja  bei  Tabischen.  Andererseits 
werden  —  wie  aus  meinem  Schema  (Seite  620)  hervorgeht  —  die 
betreffenden  ventralen  Partien  der  h  m  W  Z  eben  hauptsächlich  den 
beiden  nächst  distal  eintretenden  H-Wurzeln  bevölkert  (nebst  absteigen- 
den Fasern!),  also  im  SL  III  eben  von  Fasern  aus  SL  IV  und  SL  V. 
Dieser  Wechsel  im  Aussehen  der  Hinterstränge  in  SS  I  und 
SLIII  (III/IV)  in  dem  Falle  von  Schaff  er  ist  also  auf  Grund 
der  vorliegenden  Daten  nicht  absolut  beweisend  gegen  das  Bestehen 
einer   summarischen    H-Wurzeldegeneration   in   dem   genannten    Falle. 

Es  wird  also  durch  diesen  Fall  von  Schaffer  meine  An- 
schauung nicht  erschüttert,  dass  die  Degenerations Ver- 
hältnisse in  der  hmWZ  (Lumbaimark)  bei  Tabischen 
hauptsächlich  durch  das  Verhalten  der  tiefer  ein-        ^  t 
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tretenden  H- Wurzeln  erklärbar  sind  bei  der  An- 
nahme eines  summarischen  Prozesses  in  den  H- Wurzeln.  Nur  soll 
man  sich  vergegenwärtigen,  dass  für  die  ventralen  Partien 
der  hmWZ  die  paar  zunächst  distal  ein tretendei^ 
H-Wurzeln  in  Frage  kommen,  für  die  dorsalen 
(resp.  dorsomedialen)  Teile  der  hmWZ  die  tiefer 
distal   eintretenden   H-Wurzeln. 

Die  Lumbalbilder  bei  Tabes  lassen  sich  also  im  ganzen  und 
besonders  mit  Hinsicht  auf  die  Verhältnisse  in  der  mWZ  und 
hm  WZ  durch  die  Annahme  einer  segmentweisen,  summarischen 
H-Wurzelerkrankung  erklären.  Woher  kommt  es  unter  diesen  Um- 
ständen, dass,  wie  von  verschiedenen  Verfassern  schon  so  oft  her- 
vorgehoben wurde,  in  einer  nicht  geringen  Zahl  von  Tabesfällen 
die  Degeneration  eine  Gliederung  hervorruft,  welche  der  bei  den 
fötalen  Markscheidenbildern  auftretenden  H-Strangsgliederung 
ganz  analog  ist? 

Ist  diese  Analogie  der  Tabesbilder  mit  den  fötalen  ohne 
weiteres  für  die  sys tematisch-elekti ve  Art  des  tabischen 
Degenerationsprozesses  entscheidend  ? 

Es  ist  sicher  nicht  angängig,  nur  aus  den  embryonalen  Mark- 
scheidenbildern die  Ausbreitung  verschiedener  Fasersysteme  in 
allen  ihren  Einzelheiten  zu  bestimmen.  Sie  können  zwar  so  kompakt, 
so  ungemischt  mit  anderen  Systemen  verlaufen,  dass  ihre  Aus- 
breitung, ihr  Verlauf  aus  den  embryonalen  Markscheidenbildem 
abzulesen  ist.  Aber  diese  Eigenschaft  ist  keineswegs  für  alle 
Systeme  a  priori  anzunehmen  —  die  Markscheidenbilder  geben 
eigentlich  nur  eine  Art  Signale,  Richtschnuren  betreffs  der  Topo- 
graphie der  Systeme.  Gewissheit  wird  erst  durch  die  Verhält- 
nisse bei  sekundärer  Degeneration  geschaffen. 

Leider  versagt  aber  das  Mittel,  durch  die  sekundären  Degene- 
rationen die  verschiedenen  innerhalb  der  H-Wurzeln  verlaufenden 
Systeme  voneinander  abzugrenzen,  wie  schon  Flechsig  seiner- 
zeit hervorhob.  Betreffs  dieser  Wurzelsysteme  lässt  sich  eine 
sichere  topographische  Ermittlung  noch  nicht  geben. 

Die  aus  den  fötalen  Markscheidenbildem  für  die  Abgrenzung 
der  verschiedenen  H-Wurzelsysteme  herangezogenen  topographi- 
schen Momente  —  so  z.  B.  die  uns  zunächst  interessierenden  Ver- 
hältnisse zwischen  mWZ  und  hm  WZ  —  scheinen  sich  auch 
in  anderer  Weise  zu  erklären. 

Wir  gehen  dabei  erstens  von  den  jetzigen  Kenntnissen  der 
sekundären  Degenerationen  nach  Läsionen  einzelner  H-Wurzeln 
und  nach  Kaudaläsionen  aus,  zweiten^  von  der  vorderhand  hypo- 
thetischen Annahme,  dass  die  einzelnen  H-Strangfasem  —  wenig- 
stens die  etwas  längeren  —  ihre  Markscheiden  nicht  auf  einmal 
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in  ihrer  ganzen  Länge  bekommen,  sondern  dass  die  Markscheiden- 
bildung zellulofugal  verläuft,  also  in  den  intramedullären  zellulo- 
proximalen  Teilen  der  Nervenfasern  anfängt  und  gegen  die  zellulo- 
distalen  Teile  derselben  fortschreitet. 

Dies<i  zuletzt  angeführte  Annahme  ist  nicht  neu.  Schon 
Flechsig  hat  angegeben,  dass  die  Markscheidenentwicklung  von 
der  25elle  aus  zellulofugal  erfolgt.  Redlich  fand  einen  Hinweis 
auf  eine  solche  Annahme  in  dem  Umstände,  dass,  wenigstens  an 
seinen  Präparaten,  die  mWZ,  welche  sicherlich,  insbesondere 
in  den  dem  Hinterhom  anliegenden  Abschnitten,  die  unmittelbar 
in  die  betreffende  Höhe  einstrahlenden  Hinterwurzelfasem  ent- 
hält, also  Paseranteile  nahe  der  Spinalganglienzelle,  schon  weiter 
in  der  Markscheidenentwicklung  vorgeschritten  ist,  als  z.  B. 
die  medialen  Partien  des  H-Stranges  in  höheren  Ebenen,  in  denen 
Portsetzungen  dieser   Pasem   zu  erwarten  sind. 

Der  strikte  Beweis  für  die  Richtigkeit  der  zellulofugalen  Mark- 
scheidenentwicklung im  H-Strange  ist  bis  auf  weiteres  schwer 
zu  erbringen.  R  e  d  1  i  c  h  s  Ausführungen  sind  bei  den  komplizierten 
Verhältnissen  in  den  H-Strängen  nicht  bindend. 

Sehr  wahrscheinlich  bleibt  diese  Hypothese  jedoch  —  in  der- 
selben Weise  erfolgt  ja  ziemlich  sicher  die  Markscheidenentwick- 
lung in  den  Py-Bahnen. 

Bevor  ich  weitergehe,  möchte  ich  feststellen,  dass  Tre- 
p  i  n  s  k  y  s^)  (von  Schaffer  axzeptiertes)  Vorgehen  bei  der  Auf- 
stellung von  „Systemen**  mit  der  Annahme  einer  zellulofugalen 
Markscheidenbildung  nicht  vereinbar  ist.  Er  setÄt  die  in  einer 
gewissen  Entwicklungsepoche  neu  erworbenen  Markscheiden  in 
sämtlichen  Rückenmarkshöhen  als  gleichwertig,  d.  h.  demselben 
Systeme  angehörig,  an.  So*  subtrahiert  er  z.  B.  von  dem 
Markscheidenbilde  bei  Fötus  von  42  cm  Länge  die  Markscheiden  bei 
Fötus  von  35  cm  Länge  und  bekommt  so  sein  IV.  System.  Welche 
Garantien  kann  er  dabei  gegen  den  sehr  wahrscheinlichen  Einwand 
bieten,  dass  z.  B.  bei  Fötus  von  35  cm  Länge  Pasern,  welche  im 
Lendenmark,  in  ihren  zelluloproximalen  Teilen,  schon  markreich 
sind,  betreffs  ihrer  im  2iervikalmark  verlaufenden  zellulodistalen 
Teile  noch  marklos  sind?  Dass  also  wenigstens  einige  Fasern 
seines  IV.  Systems  in  G  o  1 1  s  Strang  einem  früheren  (etwa  III.) 
System   angehören  ? 

Trepinskys  Vorgehen  ist  eben  nur  dadurch  erklärlich, 
dass  er  die  sekundärdegenerativen  Resultate  gar  nicht  berück- 
sichtigt, sondern  hauptsächlich  seine  Folgerungen  nur  auf  eine 
Methode  stützt. 


*•)  T  r  e  p  i  n  s  k  y :    Die  embryonalen  Fasersysteme  in  den  Hinter- 
strängen.    Arch.    f.    Psvch.    XXX. 
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Sind  nun  die  uns  hier  zimächst  interessierenden  Verhältnisse 
bei  den  fötalen  Markscheidenbildern  —  dieindermWZund 
hmWZ  des  Lumbalmar ks  —  aus  der  sekundär- 
degenerati ven  H-Strangsgliederung  und  aus  der 
Annahme  einer  zellulof  ugalen  Markscheiden- 
entwicklung herzuleiten? 

Ich  gehe  von  dem  einschlägigen  Bilde,  Lumbalanschwellung 
bei  35  cm  Länge,  aus  (vergl.  z.  R  Trepinsky  Fig.  6).  Hier 
findet  man  eine  Faserverteilung,  welche  im  Hinblick  auf  die 
mWZ  und  hm  WZ  den  Verhältnissen  in  meinem  Falle  I,  Fig.  12 
Taf.  XXIII  sehr  ähnelt.  Die  m  WZ  ist  gegen  die  hm  WZ  sehr 
faserreich;  die  Grenze  ^^^^  ist  ziemlich  scharf,  dorsalwärts 
konkav.  (Es  sei  hier  bemerkt,  dass  diese  Grenze  auch  an  den 
Föten  bei  genügend  feinen  Schnitten  nicht  ganz  scharf  ist.) 

Es  gestaltet  sich  nun  die  Beweisführung  ganz  in  analoger 
Weise  wie  für  die  Tabesbilder. 

Die  relative  Spärlichkeit  von  Markscheiden  in  der  h  m  W  Z  in 
der  in  Frage  stehenden  Entwicklungsepoche  beruht  darauf,  dass 
das  Hauptkontingent  der  schliesslichen  Nervenfasern  in  dieser 
hm  WZ  (im  Lumbaimark)  tiefer  eintretenden  H-Wurzelfasern 
angehört  (vergl.  mit  den  sekundärdegenerativen  Ergebnissen 
S.  520),  und  da^s  ihre  in  der  hm  WZ  liegenden  Anteile,  als 
relativ  zellulodistal,  ihre  Markscheiden  noch  nicht  erhalten  haben 
(nach  unserer  Annahme,  dass  die  Markreife  der  Nervenfasern 
zelluloproximal  anfängt  und  zellulodistal  fortschreitet). 

In  der  m  W  Z  sind  —  wenigstens  in  deren  mehr  lateralen  An- 
teilen —  die  Fasern  meistens  lokal  oder  beinahe  lokal  exogen; 
hier  handelt  es  sich  also  um  zelluloproximale  Faseranteile  — 
die  Markreife  findet  früher  statt  als  für  die  zellulodistalen  Anteile 
in  der  hm  WZ.  Für  die  medialen  Teile  der  mWZ  wäre  noch 
hinzuzufügen,  dass  hier  ziemlich  reichlich  abst.  exogene  Fasern 
vorhanden  sind,  die,  wie  aus  meinen  obigen  Auseinandersetzungen 
hervorgeht  (vergl.  die  sekundärdegenerativen  Ergebnisse!),  auch 
relativ   zelluloproximale   Faseranteile   darstellen. 

So  erklärt  sich  in  der  Hauptsache  der  Unterschied  in  dem 
Faserreichtum  zwischen  der  mWZ  und  der  hm  WZ  an  fötalen 
Markscheidenbildern. 

Die  relative  Schärfe  der  Grenze  ^^^^  wird  geschaffen  durch 
die  Lagerung  der  groben  eintretenden  H-Wurzelfasem,  welche 
eben  in  den  in  Frage  stehenden  fötalen  Bildern  schief  zusammen- 
liegend, sich  dorsalwärts  mit  einer  ziemlich  scharfen  konkaven 
Linie  abgrenzen  (vergl.  S.  522,  523). 

Hierdurch  werden  jedoch  eigentlich  nur  die  lateralen  Teile 
dieser  Grenze  geschaffen;  das  Auftreten  der  dorsomedialen^^ke 
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oder  der  Ausbuchtung  der  mWZ  ist  in  dieser  Weise  nicht  er- 
klärbar ;  hier  aber  liefert  die  sekundär-degenerativ  ermittelte  Lage- 
rung der  absteigenden  H- Wurzelfasern,  insofern  diese  aus  zellulo- 
proximalen  Faseranteilen  bestehen,  die  Erklärung  (vergl.  meine 
Befunde  S    515). 

Ich  möchte  hier  noch  hinzufügen,  dass  sich  auch  das  Verhalten 
der  parazentralen  Zonen  im  Lumbaimark  der  Föten  von  35  cm 
Länge  mit  Hilfe  der  hier  zugrundeliegenden  Anschauungsweise 
erklären  lässt:  wir  wissen  sekundärdegenerativ,  dass  sie  meistens 
zellulodistale  Faseranteile  darstellen  (exo-  resp.  endogene),  dem- 
entsprechend sind  sie  noch  meistens  markscheidenlos.  Es  ist  nun 
nicht  zu  leugnen,  dass  dieser  Erklärungsmodus  zurzeit  nicht  die 
feineren  topographischen  Einzelheiten  in  dem  H-Strang  des 
Lumbaimarks  bei  Föten  von  35  cm  Länge  zu  erklären  imstande 
ist.  Doch  kann  ich  schon  jetzt  als  sehr  wahrscheinlich  hervor- 
heben, dass  sich  eine  Anzahl  dieser  Einzelheiten  in  der  fötalen 
H-Strangsgliederung  bei  Bereicherung  unserer  Kenntnis  der  fötalen 
Markscheidenentwicklung  und  sekundärdegenerativer  Degene- 
rationen erklären  lassen. 

Sicher  ist  aber,  dass  eben  die  topographischen  Eigentümlich- 
keiten in  dem  Markscheidenreichtum  verschiedener  fötaler  Felder, 
welche  gerade  als  Ausdruck  der  verschiedenzeiti- 
gen Markscheidenreifung  der  H- Wurzelsysteme 
angeführt  und  als  Beweisgrund  für  die  Blektivität  des 
tabischen  Degenerationsprozesses  angewandt  worden  sind  —  die 
Verhältnisse  der  mWZ  und  hm  WZ  zueinander  —  sich 
unter  Berücksichtigung  der  sekundärdegener a- 
tiven  H-Strangsgliederung  und  unter  der  An- 
nahme einer  zellulofugalen  Markscheidenbildung 
vollständig  erklären  lassen. 

Wie  kommt  es  nun,  dass  in  einer  stattlichen  Zahl  von  Tabes- 
fällen die  Degeneration  der  H-Stränge  im  Lumbaimark  eine  Glie- 
derung (wenigstens  betreffs  der  in  Frage  stehenden  Verhältnisse 
in  der  m  W  Z  und  h  m  W  Z)  bietet,  die  der  bei  den  fötalen  Mark- 
scheidenbildem   entspricht  ? 

Es  beruht  das  eben  auf  der  da  vorhandenen  Verteilung  des 
tabctischen  Prozesses  \auf  gewisse  H-Wurzeln :  Die  sakralen  Hinter- 
wurzeln (ausser  der  HWSI)  sind  in  der  Hauptsache  verschont, 
woraus  eine  relativ  freie  aufsteigende  L-Figur  und  also  auch 
eine  relativ  freie  hm  WZ  im  Lumbaimark  resultiert;  dagegen 
sind  die  Lumbaiwurzeln  ergriffen:  daher  die  Degeneration  in  der 
mWZ.  Der  Ausfall  der  eintretenden  groben  H-Wurzelbündel 
bedingt,  die  Schärfe  in  den  lateralen  Teilen  der  Grenze  ^^^; 
für  die  Schärfe  des  medialsten  Teils  derselben  Grenze  liefert  die 
Abgrenzung  des  Territoriums  der  absteigenden  lumbalen  H-Wurzel- 
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fasern   die  Erklärung  (vergl.  die  mW Z  med.  in  meiner  Fig.  1 
Taf.  XXV). 

Unter  diesen  .Bedingungen —  welche  sich  in  einem  bei  Tabikem 
nicht  selten  anzutreffenden  Stadium  vorfinden  —  ähnelt  die 
tabische  Degenerationsfigur  betreffs  der  berührten  mWZ-  und 
h  m  W  Z-Verhältnisse  sehr  einem  Negativ  der  fötalen  Markscheiden- 
bilder. 

Diese  Uebereinstimmung  betrifft  jedoch  in  vielen  Fällen  nur 
die  berührten  groben  Züge;  schon  die  Verhältnisse  innerhalb  der 
hm  WZ  des  Lendenmarks  bei  Tabes  sind  nicht  mehr  aus  den 
fötalen  Bildern  herzuleiten,  wogegen  auch  hier  die  sekundärdegene- 
rative  H-Strangsgliederung  unter  Berücksichtigung  des  Zustandes 
der  tiefer  eintretenden  H- Wurzeln  die  Sachlage  aufklärt  (s.  S.  520). 

Dasselbe  gilt  von  den  mittleren,  paraseptalen  Regionen  der 
Tabesbilder :  das  in  den  verschiedenen  Tabesfällen  variierende  Aus- 
sehen des  sagittalen  Schenkels  des  aufsteigenden  exogenen  L  wird 
in  allen  seinen  Vaodationen  nur  aus  den  Ergebnissen  der 
sekundär-degenerativen  Gliederung  verständ- 
lich. 

Ich  verzichte  hier  darauf,  hergehörige  Beispiele  anzuführen  — 
die  Analyse  stellt  sich  bei  segmentweise  untersuchten  Tabesfällen 
und  unter  Berücksichtigung  der  Ergebnisse  der  sekundärdegenera- 
tiven  H-Strangsgliederung  (wie  sie  oben  auseinandergesetzt  wurden) 
nicht  allzu  schwer.  Ich  begnüge  mich  hier  damit,  hervorzuheben, 
dass  man  einerseits  bei  segment weiser  Unter- 
suchung von  Tabesfällen  die  gegen  die  summa- 
rische Art  des  Prozesses  angeführten  topogra- 
phischen Eigentümlichkeiten  der  Degenerations- 
bilder aus  der  sekundärdegenerati ven  Hinter- 
strangsgliederung erklären  kann;  dass  andererseits  d  i  e 
nur  auf  Grund  von  fötalen  Markscheiden  auf- 
gestellte H-Strangsgliederung  nur  für  einen  Teil 
der  Tabesfälle  mehr  oder  weniger  übereinstim- 
mende Analogien  darbietet,  und  dass  hier  die  berührte 
Uebereinstimmung  zwischen  den  embryonalen  Markscheidenbildem 
und  den  tabischen  H-Strajigbildern  auf  der  für  die  betref- 
fenden Tabesfälle  eigenartigen  Ausbreitung  des 
tabischen  Degenerationsprozesses  auf  die  ver- 
schiedenen H- Wurzeln  beruht. 

Daraus  ist  zu  folgern:  erstens,  dass  die  für  einige  Tabes- 
bilder mehr  oder  weniger  zuti'effende  Analogie  mit  der  fötalen 
H-Stranggliederung  —  wie  sich  diese  bei  direktem  Ablesen 
aus  den  Entwicklungsbildern  ergibt  —  an  sich  die  elektive  Art 
des  tabischen  Prozesses  nicht  postuliert,  da  dieselben  Bilder  bei 
Beachtung  der   Verhältnisse   in   jedem   Segmente   sich   auch   aus  t 

uigiTizea  oy  x^jOOV  IC 


zur  topograph.   Analyse  d.   Hinterstrangserkrankungen.  531 

der  sekundärdegenerativen  H-Strangsgliederung  erklären  lassen. 
Die  Elektivität  des  tabischen  Prozesses,  welche  auf  diese  Analogie 
der  Tabesbilder  mit  den  fötalen  Markscheidenbildern  gegründet 
ist,  ist  um  so  weniger  postuliert,  als  es  eine  grosse  Anzahl  von 
Tabesbildern  gibt,  welche  aus  diesem  Verhältnisse  keine  Er- 
klärung finden. 

Diese  ganze  Auseinandersetzung  soll  nur  darauf,  hinweisen,  dass 
diejenigen  topographischen  Züge  in  den  tabischen 
Degenerationsbildern,  welche  bis  jetzt  als  nur 
durch  elektives  Vorgehen  des  tabischen  Pro- 
zesses erklärbar  erscheinen,  dass  diese  Züge  sieh,  bei 
genauer  Beachtung  der  Verteilung  des  tabischen 
Prozesses  auf  die  verschiedenen  H- Wurzeln,  als 
durch  sekundärde generative  Hinterstrangsglie- 
derung erklärbar  erwiesen  haben.  Mit  dieser  Fest- 
stellung ist  jedoch  meines  Brach  tens  die  Frage  vondem  elek- 
tiven  oder  summarischen  Vorgreifen  des  tabi- 
schen Degenerationsprozesses  keineswegs  er- 
ledigt, nicht  einmal  anatomisch,  denn  wir  besitzen  — 
wie  ich  schon  oben  hervorhob  —  noch  keine  sicheren  Kenntnisse  von 
der  Ausbreitung  der  verschiedenen  H-Wurzelsysteme  oder  auch 
nur  von  einigen  topographischen  Kennzeichen  für  dieselben.  Nur 
soviel  steht  fest:  die  bisherigen  Kriterien  für  die  Abgi*enzung 
dieser  Systeme  —  die  Verhältnisse  in  der  m  W  Z  und  der  h  m  W  Z 
—  sind  nicht  überzeugend. 

Teil  glaube  sogar  —  wie  Edingeru.  a.  —  dassdieklini- 
schen  Entwickelungsmod  i  der  Tabes  nur  mit  der 
Annahme  eines  elektiven  Prozesses  vereinbar 
sind,  und  zwar  würde  es  sich  anfangs  dabei  gewöhnlich  um  elek- 
tive  Prozesse  in  mehr  oder  weniger  umfassenden  Reihen  von 
Hinterwurzeln  handeln  —  in  den  meisten  Fällen  wurden  erst 
später  sämtliche   H-Wurzeln  ergriffen. 

Ich  möchte  hier  noch  ein  anderes  Moment  berühren,  das  eben 
für  die  Elektivität  und  gegen  das  summarische  Auftreten  des 
tabischen  Prozesses  ins  Feld  geführt  wurde  (so  von  Mayer), 
da  der  bisherige  Gegenbeweis  noch  zu  wünschen  übrig  Hess. 

Es  handelt  sich  um  die  Tatsache,  dass  man  in  einigen  Fällen 
eine  ziemlich  starke  Degeneration  der  mWZ  in  den  tieferen  Ab- 
schnitten des  Lumbaimarks  —  den  Gol Ischen  Strang  im  Zer- 
vikalmark  dagegen  frei  fand.  Fälle  dieser  Art  haben  Marie, 
Mayer,  Nageotte  und  andere  beschrieben. 

Es  wurde  schon  von  Mayer  die  Erklärung  gegeben,  dass  der 
Prozess    hier    elektiverweise    nur    die   mittellangen   bis   zu   den 

Clarke sehen  Säulen  verlaufenden  H-Wurzelfasern  getroffen  hat. 
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Es  wurde  somit  die  Mariesche  Systematisation  der  H- Wurzel- 
fasern in  kurze,  mittellange  und  lange  als  Grundlage  der  Elek- 
tivität  des  Prozesses  gedacht. 

Schon  K  e  d  1  i  c  h  polemisiert  gegen  diese  Annahme.  Er  wies 
darauf  hin,  dass  er  selbst  nie  aufsteigende  Veränderungen  gänzlich 
vermisst  habe,  weiter  darauf,  dass  in  dem  betreffenden  Falle  (von 
M  a  y  e  r)  die  Degeneration  der  H- Wurzelterritorien  räumlich 
beschränkt  war. 

Ich  glaube,  dass  meine  obigen  Auseinandersetzungen  und 
Untersuchungsergebnisse  auch  diesbezüglich  aufklärend  sind. 

EwS  legen  hier  die  Bilder  aus  dem  Zervikalmark  (Taf.  XXIV 
Fig.  20 — 21)  an  den  Tag,  dass  die  Fortsetzungen  der  WCocc— 
WS  111  (rechts)  sowohl  die  hinteren  Teile  der  G  o  1 1  sehen  Stränge 
als  auch  eine  Partie  weiter  ventralwärts  einnehmen,  welche  ganz 
an  dem  S.  post.,  an  dessen  drittem  Viertel  von  der  dorsalen 
Kückenmarkperipherie   gerechnet,   liegt. 

Ein  Vergleich  mit  der  Degenerationsfigur  im  linken  Goll- 
schen  Strang  im  Zervikalmark,  wo  sie  nur  Stammf asem  aneinander- 
legen  lehrt,  dass  sich  eine  H- Wurzel  auf  ein  ziemlich  weites 
Gebiet  ausdehnt.  Es  stimmen  die  Kesultate  also  mit  denen  von 
Mayer  darin  überein,  dass  die  sakrolumbalen  Wurzelteiritorien 
sich  hier  nicht  mehr  trennen  lassen,  wobei  es  wohl  möglich  wäre, 
dass  hier  auch  individuelle  Verhältnisse  mitspielten  in  dem  Sinne, 
dass  in  einigen  Fällen  die  Trennung  der  Wurzelgebiete  höher  proxi- 
malwärts vor  sich  geht  (wie  in  Wallenbergs  Fall)  als  in 
anderen  (mein  Fall). 

Natürlich  macht  sich  eine  räumlich  auf  nur  einzelne  Wurzel- 
territorien beschränkte  Degeneration  in  dem  Zervikalmark  in  den 
Fällen  weniger  geltend,  in  welchen  die  Gebiete  der  resp.  H- Wurzel- 
fortsetzungen im  Zervikalmark  weit  ineinandergreifen  und  daher 
mit  Fasern  aus  erhaltenen  H- Wurzeln  gemischt  sind,  als  in  denen, 
wo  die  verschiedenen  Wurzelgebiete  sich  auch  noch  in  den  Goll- 
schen  Strängen  streng  auseinanderhalten.  Dadurch  wäre  das  ver- 
schiedenartige Verhalten  des  Zervikalmarks  zu  erklären,  das  bei 
etwa  gleich  starken  räumlich  begrenzten  lokalen  Degenerationen 
im  Lumbaimark  in  einigen  Fällen,  wie  Redlich  und  ich  beob- 
achteten, die  G  o  1 1  sehen  Stränge  stets  aufsteigende  Degenerationen 
(wenn  auch  schwache)  aufwiesen;  dass  dagegen  in  anderen  Fällen 
(wie  Mayer,  Nageott e^)  fanden)  die  Gollschen  Stränge 
intakt  erschienen.  Dabei  sei  noch  auf  eine  banale,  aber  darum 
nicht  weniger  wichtige  Vorbedingung  hingewiesen :  es  müssen  stets 
die  hier  entscheidenden  Schnitte  dünn  sein  (vergl.  mit  dem  über 
die  h  m  W  Z-Verhältnisse   Gesagten   S.   323). 

1)  Nageotte:  Contribution  ä  Tetude  anatomique  des  cordous 
postcrieurs.     Nouv.    Iconograpliie   de   la   Salpetri^re.     1904.     S.    17. 
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Weiter  versuchte  ich  schon  oben  darzulegen,  dass  durch  die 
Biditung  der  groben  einstrahlenden  H-Wurzelfasem  —  in  der 
mWZ,  besonders  mWZ  lat.  —  in  einem  Querschnitt  ein  auch 
massiger  Ausfall  von  Fasern  in  einer  H-Wurzel  sich  sehr  auffallend 
kundgibt,  da  wir  es  in  dem  Querschnitt  meistens  mit  Faserbruch- 
stückchen und  nicht  mit  Faserquerschnitten  zu  tun  haben. 

Dazu  kommt  noch  die  Möglichkeit,  dass  schon  etwas  höher 
grobe  Kollateralen  abgehen,  dass  also  die  Degeneration  in  der 
mWZ  gewissermassen  multipliziert  wird  gegenüber  der  in  dem 
Zervikalmark  (60 11  sehen  Strängen),  wohin  nur  Stammfasem 
reichen. 

Wir  finden  also  Erkläxungsmomente  genug  für  die  Tatsache, 
dass  es  Tabesfälle  gibt,  in  denen  eine  auf  nur  einige  H- Wurzel- 
territorien beschränkte  Degeneration  im  Lumbalmaxk  (die  m  W  Z 
oder  nur  Teile  derselben  —  Pierrets  und  Nageottes  „ban- 
delettes  externes'*  —  umfassend)  höher  in  den  6  o  1 1  sehen  Strängen 
im  Zervikalmark  schwache  oder  anscheinend  sogar  kaum  irgend- 
welche Rarefikationen  von  Nervenfasern  hervorruft. 

Es  fordern  also  auch  diese  topographisch-anatomischen  Ver- 
hältnisse bei  Tabischen  —  welche  Verhältnisse  in  die  Aufstellung 
von  mittellangen  und  langen  Fasersystemen  ausmünden,  auf 
Grund  der  Degeneration  in  der  m  W  Z  und  des  dabei  bestehenden 
ErhalteDseins  der  6  0 1 1  sehen  Stränge  —  nicht  zu  der  Annahme 
eines  elektiven  Prozesses  auf. 

Ebenso  wie  für  das  Lumbaimark  scheint  die  Untersuchung 
unserer  Serienschnitte  bei  Kaudaläsionen  Beiträge  zu  der  topo- 
graphischen Analyse  des  Sakralmarkes  und  besonders  zu  der 
des  Konus  zu  liefern.  .  , 

Auf  Taf.  XXIII  geben  die  Fig.  1—11  einen  Ueberblick  über 
die  Verteilung  der  Degeneration  im  Sakralmark  resp.  in  dem 
Konus. 

Ich  fange  mit  der  in  Fig.  6  abgebildeten  Höhe  an;  auf  Taf. 
XXV  Fig.  2  finden  wir  einen  naheliegenden  Schnitt  stärker  ver- 
grössert. 

Medial  findet  man,  beiderseits  dem  Sept.  post.  anliegend  und  die 
dorsomedialen  Ecken  der  Stränge  einnehmend,  faserreiche  Gebiete, 
welche  sich  scharf  gegen  die  faserärmeren  lateralen  Teile  der  Hinter- 
strange  abheben. 

Das  rechte  erhaltene  Gebiet  ist  viel  breiter  als  das  linke.  Da 
in  diesem  Falle  I,  wie  schon  oben  hervorgehoben,  keine  Degene- 
ration endogener  Fasern  anzunehmen  ist,  muss  das  rechtsseitige  Plus 
von  Fasern  in  Fig.  2  Taf.  XXV  aus  exogenen  Fasern  bestehen,  und 
zwar  aus  absteigenden  Fasern  aus  den  H-Wurzeln  Sil,  SI  und 
L  V,  da  diese  links  degeneriert,  rechts  erhalten,  dagegen  die  H- 
Wurzelu   von    S III  abwärts   alle   beiderseitig   degeneriert  waren. 
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Es  bietet  sich  also  hier  Gelegenheit,  den  absteigenden  Verlauf 
dieser   Fasern  genauer  zu  verfolgen. 

£s  seien  zu  diesem  Zwecke  erst  die  Verhältnisse  in  der  linken 
Hinterstrangshälfte  besprochen.  Die  erhaltenen  medialen  Gebiete 
bilden  hier  (wie  auch  rechts)  eine  revolverähnliche  Figur.  Den  Hand- 
griff bildet  eine  längliche,  die  dorsomediale  Ecke  einnehmende  Zone, 
welche  dicht  besät  ist  mit  meistens  dicken  Nervenfasern.  Nach  vorn 
von  diesem,  die  zwei  vorderen  Dritteln  des  S.  p.  entlang,  liegt  eine 
weit  schmalere  Zone,  welche  sich  bis  zur  grauen  Substanz  erstreckt 
und  die  wir  —  Dufours  Vorgang  folgend  —  die  septokommis- 
s  u  r  a  1  e  Zone  nennen  wollen.  Diese  Zone  enthält  Fasern  von  allen 
Kalibern,  nur  sind  die  dicken  weniger  zahlreich  als  in  dem  dorsalen 
enthaltenen  Gebiete.  Dazu  ist  noch  zu  bemerken,  dass  diese  septo- 
kommissurale  Zone  auch  von  horizontal  verlaufenden  Fasern  durch- 
gezogen ist,  welche  in  der  grauen  Substanz  dicht  neben  dem  Sept. 
post   einstrahlen. 

Lateralwärts  von  dieser  Zona  septocommissuralis  sieht  man  eine 
Strecke  weit  die  erhaltenen  Fasern  dichter  stehen  als  in  den  übrigen 
Seitenteilen   des   Hinterstranges. 

In  der  Hinterstrangskuppe,  lateral  von  der  Zona  sept.  comm., 
zwischen  dieser  und  dem  II-Horn,  begegnet  uns  eine  Anhäufung  sehr 
feiner  Fasern  —  dieselljen  entsprechen  den  feinen  Fasern  in  den  lateralen 
Teilen    der    ventralen    Felder    in    höheren    Rückenmarksquerschnitten. 

Wie  steht  es  nun  mit  den  aus  den  rechten  H- Wurzeln  S II — L  V 
stammenden  absteigenden  Pasern,  mit  anderen  Worten:  wie  ver- 
hält sich  der  Ueberschuss  an  Fasern  in  dem  rechten  H-Strang?  Im 
grossen  und  ganzen  können  wir  sagen,  dass  sie  eine  gebogene, 
etwa  L-ähnliche  Figur  bilden,  deren  medialer  Schenkel  bedeutend* 
faserreicher  ist  als  der  dorsale.  Diese  Figur  ist  übrigens  latero- 
ventral  nicht  scharf  begrenzt:  man  sieht,  wie  der  Faserreichtum 
dem  Innenrande  des  H-Horns  gegenüber  allmählich  abnimmt^  um 
iii  den  dem  H-Homknie  entsprechenden  Regionen  etwa  ebenso 
spärlich  zu  werden  wie  links. 

Dazu  ist  jedoch  zu  bemerken,  dass  auch  in  den  lateralen 
Teilen  der  ventralen  Felder  die  daselbst  befindlichen  feinen  Fasern 
beiderseitig  —  auch  bei  Durchmusterung  einer  grösseren  Beihe 
von  Schnitten  —  etwa  gleich  zahlreich  sind.  Das  rechts  möglicher- 
weise etwas  faserreichere  Aussehen  dieser  Regionen  wird  dadurch 
bedingt,  dass  in  diesem  Felde  rechts  sich  etwas  reichlichere  horizon- 
tale, ins  H-Horn  einstrahlende  Fasern  vorfinden  als  links.  Ich 
glaube  mich  auf  Grund  dieser  Verhältnisse  berechtigt,  den  Schluss 
zu  ziehen,  dass  die  feinen  Fasern  in  den  lateralen  An- 
teilen der  ventralen  Felder  auch  in  dieser  Höhe 
endogener  Natur  sind  —  da  sie  weder  deszend.  noch 
aszendierend  exogen   sein  können. 

In  der  Faserbevölkerung  der  mittleren  Partien  der  ventralen 
Felder  spielen  dagegen  in  dieser  Höhe  (wie  ein  Vergleich  zwischen 
den    beiderseitigen    H-Strangshälften   zeigt)   absteigende  exogene 
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Fasern  eine  ganz  hervorragende  Eolle:  es  zeigt  das  rechtsseitigte 
Plus  an  Easem,  dass  die  absteigeniden  Teile  aus  den 
H-Wurzeln  Sil — LV  hier  in  den  mittleren  Partien  der 
ventralen  Felder  nicht  nur  Nervenfaserquer- 
schnitte  verschiedener  Kaliber  umfassen,  sondern 
auch  ziemlich  reichliche  horizontal  verlaufende, 
in  die  graue  Substanz  einstrahlende  Fasern.  Man  sieht 
auch  in  unserer  Figur,  dass  sich  in  der  Mittelpartie  der  grauen 
Substanz  (der  hinteren  Kommissur  entsprechend)  rechts  eine  sagit- 
tale  Beihe  aus  dichten  Faserbündelstüokchen  findet,  während  die 
entsprechende  Faserstrasse,  welche  also  hauptsächlich  aus  ab- 
steigenden H-Wurzelfasem  besteht,  links  nur  wenig  ausgeprägt 
ist.  Diese  Faserstrasse  endet  dorsolateral  von  dem  Zentralkanal, 
sich  hier  in  ein  dichtes  Fasergewirr  auflösend.  Ich  schlage  für 
die  betreffenden  Züge  den  Namen  „mediale  Einstrahlun- 
gen deszendierend-exogener  Fasern"  vor. 

Wir  führten  schon  aus,  dass  die  absteigenden  Fasern  aus  den 
H-Wurzeln  S II — L  V  im  grossen  eine  L-Figur  bilden.  Diese  Figur, 
welche  also  ein  Analogen  darstellt  zu  den  absteigenden  L-Zonen 
im  Lumbaimark,  die  wir  früher  kennen  lernten,  ist  jedoch  keines- 
wegs regelmässig,  und  gerade  die  Kenntnis  der  Eigentümlichkeiten 
derselben  i^t  für  die  topographische  Analyse  von  H-Strangsdegene- 
rationen  in  diesen  (Konus-)Höhen  durchaus  notwendig. 

Die  L-Figur*)  wird  nämlich  eigentlich  von  einer  gebrochenen 
Linie  gebildet,  die  aus  drei  Teilen  besteht:  aus  einem  vorderen, 
der  Zona  septooommissuralis  anliegenden  resp.  zugehörigen,  einem 
medialen,  der  dorsomedialen  Eckenzone  anliegenden,  und  einem 
dorsalen,  der  Peripherie  anliegenden  und  gegen  die  LZ  abklingen- 
den Teil.  Dabei  ist  aber  zu  bemerken,  dass  ausser  diesen  regel- 
rechten 2k)nen  die  absteigenden  Fasern  aus  den  H-Wurzeln 
S II — L  V  etwa  in  der  Mitte  der  H-Strangshälf te,  in  der  Ecke 
zwischen  der  Zona  septocommissuralis  und  der  dorsomedialen  Eck- 
zone, eine  starke  Anhäufung  zeigen.  Weiter  empfängt  man  deutlich 
den  Eindruck,  dass  von  dieser  Anhäufung,  und  zwar  deren  dorso- 
lateraler  Ecke,  eine 'schmale  faserreiche  Strasse  lateralwärts  gegen 
die  lateralsten  Teile  des  H-Stranges  zieht.  Dadurch  wird  also 
eine  Art  L-Figur,  etwa  der  absteigenden  lateroventralen  L-Figur 
im  Lendenmark  (siehe  S.  519)  analog  gebildet.  Der  medialeSchenkel 
dieses  L  würde  etwa  der  m  W  Z  med.  (und  vielleicht  noch  Teilen 
des  dorsomedialen  L)  im  Lendenmark  entsprechen  (siehe  weiter 
unten). 

Ee  beständen  danach  in  der  von  uns  jetzt  gemusterten  Konus- 


•)  NB.    Das  Plus  an  Nervenfasern  in  dem  rechten  H-Strang  dem 
linken  gegenüber! 
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höhe  eigentlich  zwei  L,  aus  absteigenden  Hinterwnrzelfasern 
(S II — L  V)  bestehend :  Ein  dichtes  mediodorsales,  dessen  Teile  sich 
dem  Eckenteil  der  dorsomedialen  Zone  und  der  hinteren  Peri- 
pherie der  Beihe  nach  anlegen.  Dazu  noch  eine  faserreiche  medio- 
ventrale,  aus  der  Zona  septocommissuralis  anliegenden  absteigen- 
den Faserpartien  und  aus  der  eben  beschriebenen  lateralen  An- 
häufig von  deszend.  Fasern  bestehend.  Ich  möchte  nur  noch 
hinzufügen,  dass  wir  bei  Wallenberg  Figuren  finden  (Taf. 
XV,  XVI  Fig.  3  loc.  cit),  welche  gleichfalls  für  die  Existenz  der 
beiden  absteigenden  L  im.  Konus  zu  sprechen  scheinen.  Auf  die 
Analogie  dieser  L  mit  dem  im  Lendenmark  sei  hingewiesen ;  beider- 
orts  bilden  die  sagittalen  Schenkel  beider  L  eine  sagittale  Strasse. 

Wenn  wir  unsere  Seriensc'hnitte  kaudalwärts  verfolgen,  finden 
wir,  dass  der  Ueberschuss  an  Fasern  rechts  zuerst  in  den  Begionen 
in  den  lateralen  H-Stranganteilen  schwindet  (vergl.  Taf.  XXIII 
Fig.  3)  die  medialen  Teile  des  genannten  Faserüberschusses  bleiben 
bis  in  das  Filum  terminale  bestehen. 

Die  absteigenden  Nervenfasern  verlaufen  also  relativ  sdinell 
durch  die  lateralen  Partien  des  Konus,  wogegen  sie  in  den  medialen 
etwas  länger  verweilen. 

Noch  möchte  ich  zwei  Punkte  betreffs  der  absteigenden 
H-Wurzelfasern  der  HWSII— LV  berühren. 

Findet  man  ihre  Fortsetzungen  in  der  von  uns  untersuchten 
Höhe  auch  unter  den  in  dem  Sept.  post.  verlaufenden  hori- 
zontalen Fasern?  Man  sieht  deutlich,  dass  diese  Fasern  aus 
den  parasept^len  Fasermassen  längs  dem  ganzen  Septum  hervor- 
springen, nur  ist  es  sehr  schwer,  mit  Sicherheit  zu  sagen,  ob  sie 
auf  der  einen  Seite  etwa  zahlreicher  sind  als  auf  der  anderen.  Ein 
auffallender  Unterschied  besteht  jedenfalls  nicht. 

Unter  den  absteigenden  Fasern  findet  man  sicher  solche  von 
sehr  dickem  Kaliber;  dies  wird  dadurch  bewiesen,  dass  rechts  die 
dicken  Fasern  viel  zahlreicher  sind  als  links.  Ich  möchte  es 
bei  diesem  Befund  als  wahrscheinlich  ansehen,  dass  einige  ein- 
tretende H-Wurzelf asern  direkt  mit  ihrem  Haupt- 
stamm abwärts  abbiegen,  denn  bei  diesen  unseren  intra- 
medullären absteigenden  exogenen  dicken  Fasern  handelt  es  sich 
doch  um  Fasern  von  solcher  Dicke,  dass  wir  keine  gröbere  Haupt- 
faser für  sie  auffinden  können.  Sicher  ist  die  Sache  allerdings 
nicht  aus  meinen  Fällen  abzumachen,  sondern  es  sind  noch  Nach- 
prüfungei!   erforderlich. 

Verfolgt  man  die  Serienschnitte  kaudalwärts,  so  findet  man 
anfangs  noch  ganz  analoge  Verhältnisse,  wenngleich  unter  all- 
gemeiner Zahlverminderung  der  H-Strangsf  asern  (vergl.  die  Fig.  6, 
5,  4  Taf.  XXIII).  Die  periphere  Zone  der  desz.  exogenen  Fasern  und 
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ebenso  die  Zone  in  der  mWZ  med.^)  verschwinden  allmählich, 
auch  die  septokommissurale  Zone  scheint  schneller  abzunehmen 
als  die  dorsomediale. 

In  Fig.  3  Taf.  XXIII  finden  wir  eigentlich  nur  die  dorsomedia- 
len  Eckzonen  hervortretend  —  diejenigen  rechts  noch  immer  viel 
grösser.  Die  Peripherie  enthält  hier  wieder  etwas  dichter  liegende 
Fasern.  Eß  entstehen  beiderseits  trianguläre  faserarme  Gebiete, 
welche  durch  die  deszendierenden  Fasern  der  degenerierten  sakro- 
lumbalen  H- Wurzeln  entstanden  sind.  Bs  entspricht  dies  Bild 
vollkommen  dem  bei  Sottas.^) 

Fig.  2  Taf.  XXni  gibt  die  „Einstrahlungshöhe  des  Konus" 
wieder.  Man  findet  die  H-Stränge  von  einem,  allerdings  recht 
wenig  dichten,  Gewirr  von  Fasern  eingenommen:  die  oben  in 
den  dorsomeadialen  Eckregionen  verlaufenden  relativ  dicken 
Fasern  strahlen  alle  in  die  graue  Substanz  ein. 

In  der  Fig.  1  Taf.  XXIII  abgebildeten  Höhe  findet  man  nur  ganz 
vereinzelte  Faserquerschnitte  an  der  hinteren  Peripherie  des 
Bückenmarksquerschnittes.  Die  um  den  Zentralkanal  liegenden 
gliösen  Massen  reichen  hier  bis  an  die  hintere  Rückenmarks- 
peripherie. 

Dann  folgen  Schnitte,  wo  auch  diese  vereinzelten  Nerven- 
fasern verschwinden  —  das  Rückenmark  öffnet  sich  dorsalwärts 
(Ventriculus  quintus). 

Verfolgen  wir  andererseits  die  H-Strangsdegenerationen  von* 
der  in  Fig.  6  Taf.  XXIII  wiedergegebenen  (SS  I V-)Höhe  aufwärts,  so 
werden  wir  finden,  dass  betreffs  der  absteigenden  H-Wurzel- 
fasern  analoge  Verhältnisse  vorliegen  wie  kaudalwärts,  nur  wird 
die  topographische  Situation  durch  das  relativ  immer  mehr 
dominierende  Hervortreten  von  aufsteigenden  exogenen  H-Wurzel- 
fasem  modifiziert. 

Es  würde  zu  weit  führen  und  auch  nutzlos  sein,  jede  kleine 
Veränderung  in  den  Hinterstrangsbildern  einzeln  zu  verfolgen. 

Ich  führe  zuerst  einen  Schnitt  aus  SS  III  (kaud.)  an,  Fig.  7 
Taf.  XXin,  in  dem  sich  die  Verhältnisse  insofern  verändert  haben, 
als  links  die  erhaltenen  paramedialen  Zonen  miteinander  ver- 
schmolzen sind  und  im  grossen  ganzen  eine  lange  paraseptale, 
erhaltene,  etwa  gleich  dicke  Zone  bilden. 

Bei  stärkerer  Vergrösserung  und  an  dünneren  Schnitten  findet 
man  jedoch,  dass  zwei  Abschnitte  noch  immer  abzugrenzen  sind; 


*)  Der  mWZ  med.  entspriclit  in  diesen  Höhen  so  /.iemlicli  ddr 
Seite  522  angeführten  Anhäufung  in  der  Ecke  zwischen  der  Zona  septo- 
commissuralis  und  der  dorsomedialen  Eckzone. 

«)  S  o  1 1  a  s :  Contribution  ä  l'etude  des  d^generescences  de  la 
moclle  consecutives  aux  l^sions  des  racines  posterieures.  Rev.  de  Me- 
decine  1893. 
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die  Grenze  entspricht  etwa  dem  Grenzpunkt  zwischen  den  zwei 
dorsalen  Dritteln  und  dem  vorderen  Drittel  des  Sept.  post. 

Der  hintere  Teil,  welcher  eine  Fortsetzung  der  tieferen  dorso- 
medialen  Eckzone  bildet,  enthält  eine  dichtere,  etwas  reichlicher 
starke  Fasern  umfassende  Bevölkerung  als  der  vordere  Teil, 
welcher   der   tieferen   septokommissuralen   Zone  entspricht. 

Es  ist  bemerkenswert,  dass  die  dorsale  erhaltene  ZJone  — 
dms^)  der  Autoren  —  lateralwärts  von  einer  helleren  Strasse 
begrenzt  ist,  in  der  horizontale  Fasern  vorhanden  sind,  die  medial- 
wärts  konkave   Bogen  bilden. 

Auf  der  rechten  Seite  finden  wir  das  erhaltene  mediale  Gebiet 
viel  breiter.  Das  Plus  wird  aus  den  absteigenden  Fasern  der 
H-Wurzeln  Sil— LV  gebildet. 

Betreffs  der  topographischen  Verhältnisse  dieser  absteigenden 
Fasern  lassen  sich  die  früher  für  den  unteren  Konus  geltenden 
Gesetze  einigermassen  aufrecht  erhalten.  Auch  hier  hauptsäch- 
lich ein  absteigendes  L:  der  mediale  faserreiche,  bedeutendere 
Schenkel  schliesst  sich  den  paraseptalen  erhaltenen  Zonen  an; 
der  dorsale  Schenkel  wird  von  einer  kleinen  kurzen  peripheren 
Zone  gebildet  (von  der  dorsomedialen  Ecke  des  H-Stranges  aus- 
gehend). 

Dazu  aber  findet  man  noch  in  der  Ecke  zwischen  den  beiden 
Schenkeln  des  eben  beschriebenen  L  eine  faserreichere  Region, 
•welche,  etwas  ventrolateral wärts  ziehend,  die  dorsomedialen  Teile 
der  traditionellen  mWZ  einnimmt.  Ja,  man  kann  hier  bei 
genauer  Musterung  noch  nachweisen,  dass  von  dieser  Region  eine 
etwas  dichter  bevölkerte  Strasse  lateralwärts  gegen  das  H-Horn 
(dessen  Spitze)  verläuft.  Wir  haben  also  auch  hier  ausser  dem 
kompakten  mediodorsalen  absteigend-exogenen  L  noch  eine  Art 
L,  dessen  vorderer  Querschenkel  eben  der  mWZ  med.  entspricht. 

Auch  auf  der  linken  Seite  findet  man  das  dms  lateralwärts  in 
derselbenlVeise  von  einer  Strasse  mit  horizontalen,  konkaven  Fasern 
begrenzt  wie  rechts,  nur  ist  die  Strasse  hier  stärker  fsuserarm  — 
wir  werden  später  sehen,  dass  sie  proximalwärts  immer  mehr  an 
Grösse  zunimmt  und  den  sagittalen  Schenkel  des  aufsteigenden 
exogenen  L  bildet. 

Etwas  höher,  in  dem  proximalen  Teil  des  SS  III  (gerade  auf 
der  Grenze  zu  SS  II),  Figi  8,  9  Taf .  XXIII,  wo  die  erhaltenen  me- 
dialen Teile  die  bekannte  Pilzfigur  darstellen,  finden  wir  die  zuletzt 
berührte  Strasse  deutlich  ausgeprägt.  Sie  bildet  einen  schmalen, 
gelichteten.  S-förmig  gebogenen  Streifen,  der  das  dms  (hier  als 
ovale  Zone  auftretend)  lateralwärts  begrenzt  und  noch  ventral- 
wärts  in  die  ventralen   Felder  hineinreicht. 


1)  d.  li.  das  dorsomediale  Bündel. 
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Es  sind  hier  die  topographischen  Verhältnisse  schon  mit  denen 
in  der  Lumbaianschwellung  besser  vergleichbar,  besonders  wenn 
man  noch  die  zwischenliegenden  Höhen  —  auf  Taf.  XXIII  von 
Fig.  10  und  11  wiedergegeben  —  berücksichtigt. 

Es  lässt  sich  nun  deutlich  sicherstellen,  dass  der  das  dms 
lateral wärts  begrenzende  hellere  Streifen  in  Fig.  7 — 9**)  Taf.XXIll 
den  sagittalen  Schenkel  der  aufsteigend-exogenen  L  darstellt.  Der 
Zusammenhang  dieses  Schenkels  mit  dem  dorsalen  —  welcher 
hier  von  der  'Degeneration  in.  dem  hinteren  äusseren  Felde, 
„h  m  W  Z",  dargestellt  ist  —  wird  dadurch  etwas  undeutlich,  dass 
der  genannte  sagittale  Schenkel  in  seinem  hintersten  Ende  von 
dem  absteigenden  (medialen)  exogenen  L  gekreuzt  wird.  (Vergl. 
S.  555,  556.) 

Die  absteigenden  exogenen  Fasern  nehmen,  wie  die  Verhält- 
nisse links  lehren,  die  mWZ  med.  ein,  und  dieses  Gebiet  ver- 
längert sich  dorsalwärts  bis  zu  der  dorsomedialen  Ecke  der 
H-Strangshälfte  und  bildet,  sich  um  diese  biegend,  einen  kurzen 
dorsalen  (frontalen)  Schenkel  des  absteigenden  (medialen)  L. 

Dass  auch  dieser  zuletzt  genannte  Schenkel  aus  absteigenden 
exogenen  Fasern  besteht  und  nicht  etwa  aus  endogenen,  zeigt  ein 
Vergleich  mit  den  Verhältnissen  links  in  Fig.  7  Taf.  XXIII :  hier 
finden  wir  diesen  frontalen  Schenkel,  die  periphere  Zone,  gar  nicht. 

Je  höher  man  kommt  —  so  in  Fig.  9 — 11  Taf.  XXIII  . — 
desto  deutlicher  treten  die  hellen  sagittalen  Schenkel  der  auf- 
steigenden exogenen  Fasern  auf,  desto  kleiner  wird  sowohl  die 
faserreiche  periphere  (anguläre)  Zone  an  der  dorsomedialen  Ecke 
(der  frontale  Schenkel  des  desz.  exogenen  L),  und  zwar  nicht 
nur  kleiner  an  sich,  vielmehr  ist  der  Unterschied  diesbezüglich 
auch  an  den  beiden  Seiten  kleiner. 

In  Fig.  11  können  wir  schon  nicht  mehr  beweisen,  dass  diese 
periphere  Zone,  welche  zusammen  mit  der  besonders  links  deut- 
lich hervortretenden,  erhaltenen  deszend.  sagittalen  Zone  (mWZ 
med.)  ein  absteigendes  L  bildet,  nur  aus  exogenen  (deszendierenden) 
Fasern  besteht.  Möglicherweise  verlaufen  da  auch  endogene. 
Sicher  geht  aber  aus  unseren  Figuren  hervor,  dass  da  jedenfalls 
keine  geringe  Zahl  deszendierender  exogener  Fasern  verläuft. 

Bis  zu  dieser  Höhe  (SSI)  konnt-en  wir  also  die  von  uns 
studierten  absteigenden  L  als  exogen  sieherstellen. 

In  der  Lendenanschwellung  werden  diese  Verhältnisse  kom- 
plizierter :  die  absteigenden  Fasern  treten  gegen  die  aufsteigenden 
an  Zahl  sehr  zurück.  Ich  habe  aber  hier  (Fig.  1  Taf.  XXV) 
zwei  absteigende  Figuren:  ein  dorsomediales  L  und  ein  ab- 
steigendes, umgekehrtes  F  beschrieben,  ohne  ihre  Exogenität  oder 


•)  In  den  Fig.  7,  8  ist  der  Streifen  nur  angedeutet. 


';  in  aen  j  ig.    <,   o   ist  aer  otrüiieu  nur  ciugeu-eutet.  >-^  j 
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Endogenitäl  durch  besondere  Epitheta  hervorzuheben.  (Vergl. 
S.  518,  519.) 

Die  aufmerksame  Verfolgung  der  Verhältnisse  in  SSI  nach 
oben  scheint  aber  teilweise  doch  die  Sachlage  zu  erklären. 

Wahrscheinlich  ist  die  b-Figur  überwiegend  exogen:  der 
sagittale  Schenkel  wird  von  der  hauptsächlich  aus  absteigenden 
exogenen  Fasern  bestehenden  m  W  Z  med.  (siehe  oben  S.  518)  und 
der  von  deren  Ausbuchtung  dorsalwärts  verlaufenden  undeutlichen 
Faseransammlung  gebildet.  Von  den  Querschenkeln  ist  der  vordere 
deutlicher,  von  der  Ausbuchtung  der  mWZ  med.  bis  an  das 
ventrolaterale  Gebiet  der  h  m  W  Z  verlaufend,  der  hintere  Schenkel 
an  der  Peripherie  beginnend,  zu  dem  obengenannten  Gebiet  (ventro- 
lateralwärts)  verlaufend,  ist  weniger  deutlich.  Sichere  Beweise 
für  die  Exogenität  dieser  Streifen  habe  ich  nicht;  nur  scheint 
mir  die  analoge  Verbreitung  sicher  absteigend  exogener  Fasern 
im  Konus  für  diese  Annahme  zu  sprechen. 

Welcher  Art  das  in  dieser  Höhe  (S  L IV)  erscheinende  dorso- 
mediale  L  ist,  bleibt,  was  seinen  dorsalen  Teil  betrifft,  aus 
meinen  liefunden  unaufgeklärt. 

Fassen  wir  die  Ergebnisse  der  Untersuchung  des  Sakralmarks 
resp.  des  Konus  in  unserem  Falle  zusammen,  so  ergibt  sich: 

1  Eine  weitere  Stütze  dafür,  dass  diehinteren  Wurzeln 
absteigende  Fasern  haben.  (Positive  Beweise  wurden  bis- 
her erbracht  ist  von  Sottas  (1.  c).  Schaffer  (1.  c),  Wallen- 
berg  (1    c),  Homen^)  msw,) 

2.  Dass  wahrscheinlich  eine  Anzahl  eintretende  H-Wurzel- 
fa.sern  der  Wurzeln  Sn — Lv  sieh  mit  ihrem  Hauptstamm  direkt 
abwärt*^    biegen. 

3.  Die  topographische  Ausbreitung  der  absteigenden  exogenen 
Fasern  im  Sakralmark  resp.  Konus.  Im  Konus  bilden  sie  in  den 
H-Stranghälf ten  zwei  L-ähnliche  Figuren  oder  vielleicht  richtiger 
eine  Art,  L,  dessen  hinterer  frontaler  Schenkel  an  der  Peripherie 
liegt.  Der  andere,  vordere,  besteht  aus  einem  Gebiet,  welches 
etwa  der  m  AV  Z  med.  entspricht,  und  aus  einer  undeutlichen  davon 
lateralwärts  verlaufenden  Zone. 

Im  obei^n  Sakralmark  spielt  der  dorsale  QuerschenkeL  jt' 
höher  man  kommt,  eine  immer  kleinere  Rolle;  dagegen  wird  die 
absteigende  exogene  m  W  Z  med.   relativ  bedeutender. 

4.  Die  Faserbevölkerung  der  ventralen  Felder  des  Konus  ver- 
hält sich  nicht  so,  wie  gewöhnlich  angenommen  wird  (Pinel^^* 
Müller,  Redlich  usw.)  —  dass  sie  nämlich  überwieg^?^^ 
endogen  wäre.    Es  geht  aus  meinen  Fällen  deutlich  hervor,   i^^ 


^)  Patholopische  und  experimentelle  Beiträge  zur  Kenntnis  ^^^ 
.sogenannten  Scliultzesclien  Konimaf  ekles  in  den  Hinterstrüiic^^*' 
Deutsche  Zeitschr.   für  Nervenheilkunde.    Bd.  XX.    S.   24. 
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sich  die  endogenen  kommissuralen  Fasern  in  den  ventralen  Feldern 
hauptsächlich  in  deren  lateralen  Anteilen  finden,  während  die 
medialen  Partien  hauptsächlich  absteigende  H-Wurzelfasern  — 
in  dem  Querschnitt  sowohl  schief  als  quer  getroffen  —  enthalten. 

Dabei  ist  aber  keineswegs  auszuschliessen,  dass  nicht  auch  in 
den  mittleren,  am  paraseptalsten  liegenden  Partien  der  ventralen 
Felder  sich  einige  endogene  Fasern  vorfinden.  Mich  dünkt,  dass  die 
Befunde  bei  fötalen  Markscheidenbildern  (frühzeitiges  Auftreten 
von  Markscheiden  in  den  betreffenden  Gegenden)  einigermassen 
für  eine  solche  Annahme  sprechen. 

Eß  scheint  sich  also  für  die  ventralen  Felder  in  allen  Hücken- 
markshöhen  eine  analoge  Faserbevölkerung  feststellen  zu  lassen, 
insofern,  als  die  lateralen  Teile  der  ventralen  Felder  hauptsäch- 
lich, ja  oft  beinahe  ausschliesslich,  endogene  Fasern  enthalten, 
die  medialen  exogene,  die  in  dem  unteren  resp.  mittleren  Konus 
überwiegend  deszendierend  sind,  in  den  übrigen  Eückenmarkshöhen 
überwiegend  aszendierend. 

Es  sei  hier  bemerkt,  dass  sich  die  Verhältnisse  in  einigen 
Höhen  einigermassen  verschieben:  in  dem  unteren  resp.  mittleren 
Konus  sind  die  endogenen  Fasern  in  den  lateralen  Teilen  der 
ventralen  Felder  sicher  nicht  zahlreich  (vergl.  meine  Fig.  4 — 6 
Taf.  XXIII),  dies  der  hier  absolut  genommen  wenig  ausgedehnten 
grauen  Substanz  entsprechend.  Ebenso  finden  wir  in  dem  Ueber- 
gangsteil  zwischen  Lumbal-  und  Dorsalmark  oder  wenigstens  in 
dem  obersten  Segmente  des  Lumbaimarks  eine  nicht  geringe  Menge 
exogene  (aufsteigende)  Fasern  in  den  lateralen  Teilen  der  ven- 
tralen Felder:  sie  verlaufen  hier  mehr  schief  und  bestehen  gerade 
aus  den  exogenen  Einstrahlungen  in  die  hier  auftretenden 
Clark  eschen    Säulen    (vergl.    meine   Fig.    17,    18    Taf.    XXIV). 

Es  fragt  sich  nun,  ob  wir  in  allen  Rückenmarkshöhen  in  den 
medialen  Teilen  der  Hinterstrangskuppe  sowohl  endogene  als  de- 
szendierende und  aszendierende  exogene  Fasern  finden?  Oder  sind 
die  verschiedenen  Arten  dieser  Fasern  in  den  medialen  Teilen 
der  ventralen  Felder  nur  auf  gewisse  Rückenmarkshöhen 
beschränkt? 

Diese  letztere  Annahme  ist  jedoch  sehr  unwahrschein- 
lich, wenn  wir  die  durchaus  analoge  Architektonik  der  übrigen 
Hinterstrangsabschnitte  in  den  verschiedenen  Rückenmarkshöhen 
ins  Auge  fassen.  Wir  sind  meines  Erachtens  durchaus  berechtigt, 
uns  in  den  folgenden  diesbezüglichen  Auseinandersetzungen  von 
der  Annahme  leiten  zu  lassen,  dass  jede  Rückenmarkshöhe  in  den 
ventralen  Feldern  dieselben  Arten  von  Fasern  enthält,  nur  dass 
die  relative  Anzahl  der  resp.  Fasergattungen  von  den  Eigentüm- 
lichkeiten jeder  Rückenmarkshöhe   bestimmt   wird.    So   z.   B.   ist 

wohl  der  relative  Reichtum  an  endogenen  Fasern  in  den  Seiten- 
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anteilen  des  ventralen  Feldes  im  Liunbalmark  gegenüber  der 
im  Dorsalmark  als  von  der  stärker  entwickelten  grauen  Substanz 
des  Lumbaimarks  abhängend  zu  erklären,  wozu  noch  kommt, 
dass  die  H-Stränge  des  Dorsalmarks  relativ  reichlicher  exDgene 
Fasern  in  den  mittleren  Partien  der  ventralen  Felder  enthalten, 
da  sich,  je  höher  wir  kommen,  immer  mehr  aufsteigende  exogene 
Fasern  medial  ansammeln  (gerade  die  Go  11  sehen  Stränge  nebst 
ihren  Analoga).  In  entsprechender  Weise  bringt  es  die  Klein- 
heit der  Konuswurzeln  mit  sich,  dass  die  aszendierenden  exo- 
genen Fasern  in  den  resp.  ventralen  Feldern  des  Konus  gegen  die 
deszendierenden  exogenen  sehr  zurückstehen. 

Es  scheint  mir  diese  Anschauung  von  der  prinzipiellen  Ana- 
logie der  Faserbevölkerung  der  ventralen  Felder  in  den  ver- 
schiedenen Eückenmarkshöhen  gewisse  Fingerzeige  für  die  Frage 
der  Faserbevölkerung  der  ventralen  Felder  in  den  verschiedenen 
Kückenmarkshöhen  zu  liefern. 

Es  wurde  schon  hervorgehoben,  dass  die  medialen  Teile  der 
ventralen  Felder  im  Konus  reichlich  absteigende  exogene  Fasern 
enthalten:  dabei  kann  man  jedoch  schon  für  die  obersten  Teile 
des  Konus  nachweisen,  dass  sich  auch  aufsteigende  exogene  Wurzel- 
fasern in  den  betreffenden  Regionen  vorfinden,  wenngleich  sehr 
spärlich  (meine  Befunde,  solche  von  Wallenberg  loc.  cit.)- 
Je  höher  wir  kommen,  desto  grösser  wird  die  relative  Anzahl  der 
aufsteigenden  H-AVurzelfasern  in  den  ventralen  Feldern,  dadurch 
bedingt,  dass  sie;  Fortsetzungen  von  immer  zahlreicheren  H-Wurzeln 
bilden. 

Haben  wir  nun  nicht  Ursache  zu  der  Annahme,  dass  sich 
in  analoger  Weise  die  im  Konus  in  den  ventralen  Feldern  so  reich- 
lich repräsentierten  absteigenden  H-Wurzeln  auch  höher  in  ent- 
sprechenden Anteilen  der  •  ventralen  Felder  vorfinden,  allerdings 
viel  spärlicher?  AVallenbergs  Bilder  aus  SL  V,  SSI,  in  denen 
die  Ausbreitung  degenerierter  Fasern  aus  HWLIV  zu  über- 
schauen ist,  scheinen  dieser  Annahme  günstig  zu  sein  (vergl. 
seine  Fig.  8,  9  Taf.  XV  u.  XVI).  Immerhin  sind  noch  weitere 
Untersuchungen  erforderlich. 

Was  aus  den  bisherigen  Untersuchungen  für  die  Faser- 
bevölkerung der  ventralen  Felder  hervorgeht,  möchte  ich  also 
dahin  zusammenfassen,  dass  in  den  lateralen  Teilen  eine  ganz 
überwiegend  endogene  Bevölkerung  besteht,  nur  im  unteren  Konus 
ist  sie  spärlicher;  dass  man  in  den  medialen  Partien  der  ven- 
tralen Felder  eine  überwiegend  exogene  Faserbevölkerung  findet, 
im  unteren  Konus  deszendierend,  im  oberen  und  in  dem  übrigen 
Rückenmark  aszendierend.  Dazu  findet  man  noch  im  oberen  Konus 
sicher,  ii\  den  mittleren  Teilen  dieses  Eückenmarksabschnittes 
wahi-scheinlich    aszendierende    exogene    Fasern  in  den    medialen     j 
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Teilen  der  ventralen  Felder,  ebenso  wahrscheinlich  deszendierende 
exogene  Fasern  in  diesen  Hinterstrangsanteilen  in  höheren  Eücken- 
marksabschnitten.  Schliesslich  ist  es  möglich,  dass  in  den  medialen 
Teilen  der  ventralen  Felder  in  dem  ganzen  Eüokenmark  auch 
endogene   Fasern   anzutreffen   sind. 

An  der  früheren  Anschauung  von  der  überwiegendeji  endo- 
genen Art  der  Fasern  in  dean  ventotlen  Felde  des  Konus  — 
wie  sie  speziell  von  Pineles  hervorgerufen  wurde  —  ist  also 
viel  zu  ändern. 


Wir  haben  bisher  die  Frage  von  dem  „dorsomedialen 
Bündel**  absichtlich  nicht  berührt;  denn  wenn  wir  die  Frage 
auch  in  der  Weise  abgrenzen,  dass  wir  nur  das  dms  im  Sakral- 
mark (inklusive  Konus)  ins  Auge  fassen,  so  sind  die  zu  referieren- 
den Verhältnisse  doch  so  kompliziert,  dass  sie  für  sich  besonders 
behandelt  werden  müssen. 

Man  braucht  nur  einen  Blick  auf  die  einschlägige  Literatur 
zu  werfen,  um  zu  finden,  dass  bezüglich  der  Art  der  dms-Fasern 
im  Sakralmark  resp.  Konus  unter  den  Autoren  keine  Einig- 
keit besteht.  Die  von  verschiedenen  Forschern  vertretenen  An- 
sichten lauteten:  das  dorsomediale  Bündel  (im  Konus  „das  dorso- 
mediale  Dreieck**)  enthält  nur  endogene,  nur  exogene  oder  sowohl 
endogene  als  exogene  Fasern.  Auf  Grund  in  späterer  Zeit  genau 
untersuchter  Fälle  (D  e  j  e  r  i  n  e  und  Spiller, i)  Wallenberg) 
musste  zugegeben  werden,  dass  sich  in  dem  genannten  Felde  exo- 
gene Fasern  vorfinden,  doch  scheint  die  allgemeine  Auffassung 
dahin  zu  gehen,  dass  doch  der  grösste  Teil  der  Fasern  endogen  ist 
(Wallenberg,  Homen^). 

Die  ganze  Frage  wird  dadurch  sehr  getrübt,  dass  die  meisten 
Autoren  an  einer  präzisen  Ausdehnung  des  betreffenden  Feldes 
nicht  festhalten.  Es  werden  die  erhaltenen  medialen  Felder  bei 
Kaudaläsionen,  bei  Tabes,  die  degenerierten  medialen  Partien  bei 
tiefer  liegenden  Querläsionen  nicht  selten  ohne  weiteres  in  allen 
Beziehungen  identifiziert. 

Ich   will  diesbezüglich   nur  einige   Beispiele   anführen: 

Gombault    und    P  h  i  li  p  p  e^)    identifizieren    das    degenerierte 


1)  Döjerine  et  Spiller:  Ccntribution  ä  Tetude  de  la  texture 
des  cordons  posterieurs  de  la  moelle  epiniere.  Soc.  de  Biolog.  27. 
VII.   1895. 

2)  Hom^n:  Artikel  „Strang-  und  Systemerkrankungen"  in  dem 
Handbuch  der  patholog.  Anat.  des  Nervensystems  von  F 1  a  t  a  u , 
Jacobsohn,  Minor.    1903. 

")  Gombault  et  Philippe:  Contribution  k  l'etude  des 
lesions  septematisees  dans  les  cordons  blancs.  Arch.  de  med.  exp. 
d'anat.   patholog.    Bd.   6,   S.   365,   538. 
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dreieckige  Feld  in  einem  Falle  von  Trans  versa  lläsion  des  Rücken- 
marks in  der  Lumbalanschwellung  mit  den  im  Konus  zweier  Tabes- 
fälle erhaltenen  medialen  Partien,  ja  sie  geben  an  (S.  414),  das?s 
dasselbe    dreieckige    Feld   auch   an    den    normalen    Konus    hervortritt. 

P  i  ne  1  e  s^)  identifiziert  die  vo.i  ihm  bei  Tabes  geiUiidtMieii  niL'diak'ii 
Felder  im  .Sakralmark  re.sp.  Konus  mit  den  abstei;^end  degenerierenden 
Feldern  bei  transversellen  Rückenmarksläsionen  „meist  im  unteren 
Rückenmark". 

Die  Beispiele  könnten  noch  vermehrt  werden,  es  mögen  jedoch 
die  beiden  angeführten  genügen.  Es  erhellt  aus  ihnen  schon  das 
erste  fehlerhafte  Moment  in  der  dms-Frage,  auf  das  ich  hinweir^eu 
möchte. 

Es  gellt  bereits  aus  den  Gombault-Philippe  sehen  Abbil- 
dungen hervor,  dass  die  von  ihnen  identifizierten  degenerierten  oder 
erhaltenen  dorsomedialen  Felder  keineswegs  von  derselben  Ausdeh- 
nung waren:  die  Verfasser  bemerken  selbst,  dass  das  Feld  in  ihrem 
ersten  Falle  rechts  grösser  ist  als  links  (1.  c.  Seite  374),  ein  Ver- 
gleich zwischen  ihren  Fig.  37 — 40  ergibt  für  das  Feld  auch 
in  allen  anderen  Fällen  weitgehende  Differenzen.  Es  ist  auch  für 
die  Sachlage  bezeichnend,  dass  die  Verfasser  l)ei  Vergleichung  der 
in  Frage  stehenden  Felder  in  ihren  verschiedenen  Fällen  nichts  über 
die  Ausdehnung  sagen,  sondern  nur  von  ,,la  forme  et  le  siege  du 
triangle"    sprechen. 

P  i  n  e  1  e  a  ist  es  nicht  entgangen,  dass  seine  dorsomedialen 
Felder  in  den  verschiedenen  Fällen  zuweilen  gewisse  Differenzen 
zeigten.  ,,So  war  manchmal  die  Begrenzung  im  unteren  Sakralmark 
unregelmässig,  so  dass  die  Dreiecksform  nicht  gut  sichtbar  wurde. 
—  Von  der  Intensität  des  Degenerationsprozesses  im  übrigen  Hinter- 
strang  war  jedenfalls  das  Verhalten  der  medianen  Zone  vollkommen 
unabhängig.  Die  Ursache  für  diese  Unterschiede  ist  unter  anderem 
auch  in  den  individuellen  Verschiedenheiten  zu  suchen,  welchen  nach 
F  1  e  c  h  s  i  g  s  Ausspruch   die   llinterstrangssysteme   unterliegen.** 

Die,  welche  eine  endogene  Bevölkerung  des  dorsomedialen 
Dreiecks  annehmen,  operierten  mit  diesem  Feld,  besonders  betreffs 
t abischer  H-Strangsaffektionen  wie  mit  einem  genau  homo- 
genen Ganzen.  Es  wird  als  endogen  den  lateralen,  exogenen  Anteilen 
der  H-Stränge  gegenübergestellt.  Dabei  lassen  die  neueren  Unter- 
sucher aber  meistens  die  Identifikation  der  gesamten  medialen 
sakralen  Felder  mit  dem  dms  fallen.  Dufour  macht  einen 
Unterschied  zwischen  den  vorderen  paraseptalen  Zonen  („den  septo- 
kommissuralen  Zonen*')  und  den  dorsalen,  dem  dorsomedialen  Drei- 
eck; nach  ihm  enthält  das  erstgenannte  System  kurze  endogene, 
das  letztgenannte  lange  endogene  Fasern. 

Es  ist  allerdings  zuzugeben,  dass  das  dms  in  dem  Lumbal-  und 
oberen  Sakralteil  schon  normaliter  einigermassen  abgegrenzt  ist, 


1)  Pineles:  Die  Veränderungen  im  Sakral-  und  Lendenmarke 
bei  Tabes  dorsalis  usw.  Obersteiners  Arbeiten  aus  dem  Institut 
für  Anatomie  und  Physiologie  des  Zentralnervensvstems.  Leipzig  und 
Wien   1895,    Heft  IV,   S.    311.  '  ^  t 
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und  zwar  in  der  Weise,  dass  sich  an  der  Grenzstelle  reichlich  hori- 
zontal verlaufende  medialwärts  konkave  Fasern  vorfinden,  dass 
hier  die  zwischenliegenden  Faserquerschnitte  meistens  dünner  sind 
als  in  dem  dms  selbst.  Auch  tiefer  unten,  im  Konus,  findet  man 
bekanntlich  an  normalen  Präparaten  nicht  selten  ein  mediales 
Dreieck  einigermassen  durch  seinen  dichten  Fasergehalt  hervor- 
tretend, wie  das  auch  Gombault  und  Philippe  hervorheben 
(vergl.  ihre  Fig.  39). 

Aus  meiner  oben  angeführten  Schnittserie  lässt  sich  nun  her- 
leiten, dass  es  im  Konus  kein  morphologisch  (etwa  durch 
die  Dicke  der  Faserquerschnitte)  abgegrenztes  dorso- 
mediales  Dreieck  gibt,  welches  ausschliesslich 
oder  auch  nur  hauptsächlich  endogen  wäre. 

Ich  verweise  unter  den  betreffenden  Bildern  besonders  auf 
Fig.  4  Taf.  XXIII. 

Wir  finden  hier  jedoch  rechts  ein  dorsomediales  Dreieck, 
welches  ohne  weiteres  als  „das  erhaltene  dms'*  in  traditioneller 
Weise  angesehen  werden  kann.  Die  Faserbevölkerung  zeigt  in 
diesem  ganzen  Dreieck  (die  ventrale  Randpartie  ausgenommen) 
dieselben  Kaliberverhältnisse  der  erhaltenen  Faserquerschnitte:  sie 
sind  meistens  sehr  dick,  wenngleich  auch  mitteldicke  und  feine 
spärlich  vorkommen.  Nur  eine  schmale  ventrolaterale  Randzone 
enthält  dünnere  Elemente  (vergl.  die  Fig.). 

Vergleicht  man  nun  das  morphologisch  homogene  rechte  dorso- 
mediale  Dreieck  mit  dem  linksseitigen,  so  ist  das  letztere  viel 
kleiner.  Das  rechtsseitige  Plus  wird  eben  aus  absteigenden 
H-Wurzelfasern  aus  HWS II — L  V  gebildet,  und  zwar  ganz  über- 
wiegend aus  solchen,  denn  die  linksseitige,  dem  Plus  entsprechende 
Region,  wo  die  genannten  H-Wurzelfasern  degeneriert  sind,  ist 
sehr  faserarm. 

Das  dorsomediale  dreieckige  Gebiet  in  Fig.  4 
Taf.  XXIII,  welches  betreffs  der  Kaliberverhältnissen  der  Fasern 
eine  homogene  Nervenfaserbevölkerung  zeigt,  enthält  in 
seinen  lateralen  Teilen  ganz  überwiegend  ab- 
steigende exogene   Fasern. 

Dieselbe  Beweisführung  gilt  für  die  lateralen  Teile  der 
rechtsseitigen   Zona  septooommissuralis. 

Für  die  links  erhaltenen  medialen  H-Strangsteile  im  Konus 
meines  Falles  I  können  wir  für  diesen  Fall  die  Frage  nicht  ent- 
scheiden, ob  es  sich  um  hauptsächlich  nur  endo-  oder  exogene 
Fasern  in  diesen  medialen  H-Strangsanteilen  handelt. 

Sicher  ist  aber  nach  diesen  meinen  Untersuchungen,  dass  das 
dorsomediale  dickfaserige  Dreieck  im  Konus  in  einer  Ausdehnung, 
wie  es  in  der  topographischen  Analyse  der  Rückenmarksaffek- 
tionen ohne  Vorbehalt  „dms**  genannt  wird,  in  seinen 
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lateralen  Teilen  hauptsächlich  aus  absteigenden 
exogenen  Fasern  (aus  sakrolumbalen  Wurzeln)  besteht 
(vergl   Taf.   XXIII  Fig.  4). 

Ist  aber  das  in  meinem  Falle  übrigbleibende  relativ  sehr 
kleine  dorsomediale  Dreieck  links  endo-  oder  exogen? 

Aus  meinem  Falle  ist  dies  nicht  zu  erschliessen,  und  ich  füge 
hinzu:  ein  sicheres  Urteil  über  die  Art  der  meisten  in  diesem 
kleinen  Dreieck  verlaufenden  Fasern  ist  bis  jetzt  noch  nicht  ab- 
zugeben. Erst  ein  Fall,  wo  durch  extramedulläre  Läsionen  mehrere 
höher  als  SL  V  eintretende  H-AVurzeln  degeneriert  sind,  wird  hier 
Klarheit  schaffen. 

Dass  in  diesem  linken  Dreieck  exogene  Fasern  verlaufen,  ist 
aus  anderen  Untersuchungen  zu  entnehmen. 

In  einem  Falle  konnte  Wallenberg  eine  absteigende  Faser- 
gruppe aiL«5  der  H-AVurzel  L IV  noch  tiefer  verfolgen,  und  zwar  lag 
sie  innerhalb  des  dms;  ja,  wir  können  aus  seinen  Abbildungen 
schliessen,  dass  sie  innerhalb  unseres  linken  Dreiecks  fällt,  denn 
die  absteigenden  Fasern  legen  sich  desto  mehr  medialwärts,  von 
je  höher  oben  sie  stammen. 

Weiter  fanden  Dejerine  und  S p i  1 1  e r  (1.  c.)  in  einem 
Falle  von  extromeduUärer  Degeneration  der  sakrolumbalen 
H-Wurzel  bis  zur  H-Wurzel  L I  inklusive  die  dms  stark  af f iziert, 
„sogar  stärker  als  die  lateralen  Teile".^) 

In  meinem  Falle  liess  sich  weiter  direkt  nachweisen,  dass 
die  deszendierenden  exogenen  Fasern  im  Konus  teilweise  noch  dicke 
Querschnitte  darboten  (gerade  einige  von  den  aus  den  H-Wurzeln 
Sil — LV  herstammenden  Fasern).  Die  Kaliberverhältnisse  der 
betreffenden  Fasern  können  also  weder  zugunsten  noch  gegen 
die  Endo-  resp.  Exogenität  der  Fasern  unseres  linksseitigen  dorso- 
medialen   Dreiecks  hergezogen  werden. 

Wir  konnten  also  sicher  dartun,  dass  die  lateralen  Teile  des 
traditionellen  dms  im  Konus  ganz  überwiegend  exogen  sind;  dass 
die  medialen  Teile  dieses  Feldes  wenigstens  einige  exogene  Fasern 
enthalten. 

Wie  verhält  es  sich  nun  mit  den  Argumentationen  für  die 
überwiegende  oder  ausschliessliche  Endogenität  dieser  Felder? 


1)  Dieser  letzterwähnte  Befund,  welcher  von  den  verschiedenen 
Autoreil  so  verschieden  bewertet  worden  ist,  deckt  sich  betreffs  der 
lateralen  Teile  des  dms  ausgezeichnet  mit  meinem  Befunde. 
Die  von  den  Vertretern  der  ausschliesslichen  Endogenität  des 
dms  geltend  gemachte  „vielleicht  zu  grosse  Empfindlichkeit"  der 
Marc  hi- Methode  (Pineles  1.  c.  S.  363)  kann  für  meinen  Fall 
—  wo  es  sich  um  Pal-Präparate  handelte  —  nicht  ins  Feld  geführt 
werden.  Auch  die  von  N  a  g  e  o  1 1  e  ^egcii  die  Beweiskraft  des  D  e  - 
jerine-Spiller  sehen  Falles  geltend  gemachten  Einwendungen 
scheinen   mir   nicht   beweisend   zu    sein.  ^^^  t 
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Das  'Argument,  dass  die  Existenz  absteigender  exogener  Hinter- 
wurzelfasern  nicht  sichergestellt  wäre,  lassen  wir  beiseite; 
mein  Fall  bereichert  die  Reihe  von  positiven  Beweisen  für  deren 
Vorkommen  (vergl.  Sottas  (1.  c),  Wallenberg  (1.  c), 
Schaffer  (1.  c),  Homen  (1.  c.)  usw.). 

Gombault  und  Philippe  suchen  die  Endogenität  des  dms 
im  Konus  folgendermassen  zu  beweisen:  Sie  haben  den  Conus  ter- 
minalis  in  einigen  Tabesfällen  untersucht,  in  denen  die  lumbalen  und 
dorsalen  H-Wurzeln  in  grosser  Ausdehnung  degeneriert  waren.  Sie 
fanden  das  dorsomediale  Dreieck  im  Konus  intakt  —  sie  geben  dies 
in  ihrer  Fig.  40  wieder  (SS  IV),  aus  der  man  noch  folgern  kann, 
dass  auch  die  sakralen  H-Wurzeln  degeneriert  waren.  Es  besteht  aber 
eben  kein  intaktes  Dreieck,  sondern  nur  zwei  winzig  schmale  para- 
septale  mediale  Streifen,  welche  (insofern  die  in  sehr  kleinem  Mass- 
stabe  gehaltene  Figur  Schlüsse  erlaubt)  kaum  bis  an  die  hintere 
Peripherie  reichen. 

Ihre  Figur  beweist  gerade,  dass  in  den  genannten  Tabesfällen  die 
lateralen  und  hauptsächlichsten  Teile  des  dms  degeneriert  sind,  wie 
es   auch  Redlich  unter  denselben   Umständen  fand. 

Absichtlich  hal)e  icli  solclie  Tabesfälle  jedoch  niclit  als  Beweis  für 
die  Exogenität  des  dorsomedialen  linken  Dreiecks  in  meinem  Falle  I, 
Taf.  XXIII,  Fig.  4  angeführt;  der  Befund  stimmt  zu  einer  solchen  An- 
nahme, beweist  sie  aber  nicht.  Denn  die  Verhältnisse  der 
Tabes  erlauben  auch  andere  E  r  klär  ungs  modi:  es 
könnten  durch  die  schweren  Degenerationen  im 
Dorsalmark  resp.  im  obersten  Lumbaimark  die  von 
höher  oben  entstammenden,  absteigenden,  peripher 
verlaufenden  exogenen  Fasern  sekundär  alteriert 
werden;  in  den  betreffenden  Rückenmarkshöhen  liegen  diese  in 
Frage  stehenden  absteigenden  Fasern  innerhalb  sehr  schmaler  peripherer 
Zonen,  w^elche  eine  sonstige  starke  Degeneration  resp.  Schrumpfung  der 
Hinterstränge  unschwer  sekundär  mitergreifen  kann.  Wir  können 
also  die  Rarefikation  des  dms  in  diesfen  Tabesfällen 
als  eine  sekundäre  aus  einem  primär  die  exogenen 
Fasern  ergreifenden  Prozess  herleiten.  Ich  hob  schon 
1897  diesen  Erklärungsmodus  für  einen  einschlägigen  Fall  von  Tabo- 
l*aralyse  hcrvor.i)  Später  hat  Homen  ähnliche  AnscJiauungen  aus- 
gesprochen   (1.    c.   S.    217). 

Kehren  wir  zu  den  von  Gombault  und  Philippe  konsta- 
tierten Verhältnissen  zurück,  so  waren  in  ihren  Fällen  noch  die  zervi- 
kalen H-Wurzeln  erhalten.  Durch  den  bekannten  Fall  von  H  o  c  h  e 
wissen  wir,  dass  noch  aus  dem  obersten  Dorsalmark  absteigende 
Fasern  bis  zum  Konus  (zu  dessen  medialen  Hinterstrangsregionen) 
reichen.  Diesbezüglich  sei  auch  auf  P  e  t  r  e  n  s  Befunde  hingewiesen  : 
er  fand  in  den  medialsten  Teilen  des  dms  im  Lumbaimark  noch 
Fasern,  welche  wahrscheinlich  absteigende  Fasern  aus  der  HWCVIII 
darstellten. 

Andererseits   sei   hervorgehoben,   dass   die   schmalen   paraseptalen 


1)  Sibelius:  Beiträge  zur  Kenntnis  der  histol.  Veränderungen 
im  Rückenmark  usw.  bei  progressiver  Paralyse.  (Schwedisch)  Hel- 
singfors   1897,  S.  161,  162. 
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Zonen    in    SS  IV   in    der    G  om  ba  u  It  -  P  h  i  li  p  p  e  sehen    Figur  wohl 

endogener    Natur    sein   können,    dass    sich    jedoch    sowohl    mit    dieser 

Annahme    wie    mit    den    übrigen    Verhältnissen    in    den    resp.    Fällen 

dieser     Autoren     ganz     gut     die    Exogenität    des    überaus 

grüssten    Teiles   des   dms    im    Konus    vereinigen  lässt. 

I  Auch  rineles   sucht  die  Endogenität  des   dms  im   Sakralmark 

j  (..dass  es  zum  grössten  Teile  keinen  Zusammenhang  mit  den  höheren 

I  ll-Wurzelii   besitzt")    zu   beweisen. 

I  Er    führt   an,    dass    das    Verhalten   des   Feldes    (dms    im    Sakral- 

f  mark)     unabhängig     von    der    Intensität    des    Krankheitsprozesses   im 

oberen  Lenden-  und  Brustmark  war.  „So  erschien  dasselbe^  in  dem 
Falle  von  Sakraltabes,  wo  vom  mittleren  Lmark  bis  zum  IX,  Brust- 
uerven  die  H- Wurzeln  unversehrt  geblieben  waren,  ebenso  faserreich, 
als  in  dem  Falle  II,  in  welchem  Zeichen  lokaltabischer  Degeneration 
durch  das  ganze  Lenden-  und  untere  Brustmark  nachgewiesen  werden  | 

konnten"   (1.   c.   S.   361).    Nach  allem,  was  wir  über  das   dms  «wissen  , 

(vergl.   meine   Befunde),   legen   sich   die   von   tieferen  H-Wurzeln  kom-  \ 

menden  Fasern  lateral  den  von  höheren  kommenden  an.  Dass  ni 
den  Fällen  von  Tineles  die  erhaltenen  medialen  Partien  (dms)  ni 
beiden  ebenso  faserreich  sind,  dies  Verhalten  verbürgt  durchaus  nicht, 
dass  die  Felder  von  derselben  Ausdehnung  waren.  Und  darauf  liej^t 
(loch    das    Hauptgewicht. 

Aus  der  Tabessammlung  des  hiesigen  Institutes  lässt  sich  sogar  be- 
weisen, dass  die  Ausdehnung  und  Rarefikation  des  erhaltenen  dms  im 
Sakralmark  eben  von  der  Verteilung  des  tabischen  Degenerations- 
I)rozesses    auf    die    verschiedenen    Wurzeln    abhängt. 

Dufour  (1.  c.)  weist  zuerst  auf  die  Beweisführung  von  Gom- 
bault  und  Philippe  hin;  weiter  berührt  er  die  damals  seiner 
Ansicht  nach  bestehende  Unsicherheit  der  Existenz  absteigender  H- 
Wurzelfasern;  schliesslich  führt  er  einen  Fall  von  De  j  er  ine  und 
S  o  1 1  a  s  an,  in  dem  bei  einer  Kaudaläsion  aus  dem  Anwachsen  der 
erhaltenen  Zone  von  SL IV  distalwärts  auf  die  Teilnahme  von  ab- 
steigend endogenen  Fasern  in  der  Bildung  der  erhaltenen  Zonen  ge- 
schlossen wurde.  Dem  gegenüber  möchte  ich  nur  darauf  hinweisen, 
dass  es  sich  bei  allen  genauer  untersuchten  Fällen  von  Kaudaläsionen 
(vergl.  z.  B.  den  von  Nageotte,  meine  Fälle)  nicht  um  ein 
absolutes,  sondern  nur  um  ein  relatives  Anwachsen  des  dms  distal- 
wärts   handeln    kann. 

Dass  Schlesingers!)  Ausführungen  keincsw^egs  als  Beweise 
für  absteigend  endogene  Fasern  in  den  dorsomedialen  Teilen  des 
Sakralmarks  anzuwenden  sind,  wie  es  von  einigen  Seiten  geschehen 
ist,  hat   schon  Petren-)   gründlich   dargetan. 

Unter  den  Beweisen  gegen  die  Annahme  einer  hauptsächlichen 
Exogenität  des  dms  möchte  ich  aber  noch  besonders  die  von  Wallen- 
berg  besprechen,  da  er  mit  sehr  genau  untersuchtem  Material 
arbeitete.  Wenngleich  W  a  1 1  e  n  b  e  r  g  in  seinen  Fällen  von  Kauda- 
resp.  anderweitigen  Wurzelläsionen  absteigende  sakrolumbale  H- 
Wurzelfasern  bis  in  das  dms  verlaufen  sah,  so  scheint  ihm  ihre  Zahl  ! 


V  S  c  h  1  e  8  i  n  g  e  r :  Ueber  Hinterstrangsveränderuugen  bei  Syrin- 
gomyelie.  Arbeiten  aus  dem  neurolog.  Institute  an  der  Wiener  Univ. 
H-   3.   S.   HO.     1895. 

2)  Petren:  Ein  Fall  von  traumatischer  Rückenmarksaffek- 
uon   usw.     Nordiskt    med.    Arkiv    1901,    Abt.    II,    H.    3,    No.    14. 
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doch  nicht  genügend,  um  eine  vorwiegende  Exogenität  des  dms  zu 
l^eweisen.  Im  Gegenteil:  „Das  ventrale  Hinterstrangsfeld,"  bemerkt 
Wallenberg  (1.  c.  S.  448),  „sowohl  wie  das  dorsomediale  Sakral- 
Imndel  bleiben  bei  Zerstörung  der  Sakralwurzeln  sowie  der  beiden 
untersten  Lumbal  wurzeln  relativ  intakt.  Sie  .  enthalten  zwar  bei 
^l  a  r  c  h  i  -  Färbung  eine  Anzahl  degenerierter  Fasern  (und  zwar 
scheinbar  mehr  im  ventralen  Hinterstrangsfelde  als  im  dorsomedialen 
Sakralbündel),  es  muss  aber  als  unwahrscheinlich  bezeichnet  werden, 
dass  die  übergrosse  Zahl  normaler  Elemente,  welche  bis  in  das  Filum 
terminale  zu  verfolgen  sind,  lediglich  absteigenden  Fasern  aus  höheren 
Segme  uteri  entstammt,  denn  es  müsste  dann  die  Zahl  degenerierter 
Fasern  des  Bündels  im  Conus  medullaris  weit  grösser  sein,  als  sie 
gefunden  wurde,  denn  hier  kamen  ja  die  absteigenden  Aeste  der  de- 
»renerierten    Sakro-Lumbalwurzeln    zur   Geltung." 

Es  waren  in  dem  betreffenden  Falle,  auf  den  sich  \V  a  1 1  e  n  - 
b  e  r  g  stützt,  durch  einen  Tumor  etwa  dieselben  H-\Vurzeln  wie  in 
meinem  Falle  I  links  (-[-  HWL IV)  zur  Degeneration  gebracht. 
Während  die  Bilder  resp.  Beschreibungen  der  SS  IV  proximalwärts 
gut  mit  meinen  übereinstimmen,  scheinen  die  Höhen  S  V  und  S  Cocc  sich 
beim  ersten  Anblick  anders  zu  verhalten  und  zwar  so,  dass  hier 
relativ  mehr  erhaltene  Fasern  in  dem  Hinterstrange  zu  finden  wären, 
als   nach   meinen  Befunden   links    zu  erwarten  wäre. 

Man  fragt  sich  bei  diesen  anscheinend  abweichenden  Befunden 
in  zwei  so  ähnlichen  Fällen  unwillkürlich,  ob  es  sich  nicht  um  indi- 
viduelle Verschiedenheiten  in  dem  Faserverlauf  handelt :  dass 
in  AVallenbergs  Fall  z.  B.  eventuell  vorhandene  absteigende 
endogene  Fasern  relativ  zahlreicher  vorhanden  gewesen  wären  als  in 
meinem  Falle. 

Dass  es  sich  um  individuelle  Variationen  handelt,  jedoch  anderer 
Art,  glaube  ich  feststellen  zu  können.  Wir  werden  gleich  genauer 
ausführen,  dass  die  Grösse  und  Form  der  Hinterstränge  in  den  unter- 
sten Konussegmenten  verschiedener  Rückenmarke  stark  variieren 
können.  Besonders  sind  zwei  Extreme  zu  unterscheiden :  das  klassische, 
wo  alle  H-Wurzeln  (ausser  den  alleruntersten  akzessorischen  Fasern) 
in  die  Hinterstränge  eintreten,  wodurch  dieselben  eine  mehr  frontal 
ausgedehnte  Form  bekommen  (vergl.  mein  Fall  I,  W  a  1 1  e  n  b  e  r  g  s 
Fall  II  usw.).  Der  andere  Typus  wird  von  Rückenmarken  gebildet, 
in  denen  die  untersten  H-Wurzeln  gar  nicht  in  den  Hinterstrang 
eintreten,  sondern  aus  der  LZ  direkt  durch  das  H-Horn  zu  dessen 
Basis  verlaufen,  hier  akzessorische  vertikal  verlaufende  Hinterstrangs- 
l)ündel  bilden.  Dadurch  bekommen  die  Hinterstränge  eine  relativ 
kürzere  hintere  Peripherie,  werden  sagittal  relativ  mehr  ausgezogen, 
die  H-Hörner  werden  breiter.  Man  erhält  eben  den  Typus,  den  die 
Konussegmenten  S  Cocc  und  SS  V  in  W  a  1 1  e  n  b  e  r  g  s  in  Frage 
stehendem  Falle  aufweisen  (1.  c.  Taf.  XIII  und  XIV,  Fig.  2,  3).  (Man 
beachte  auch  die  Form  der  H-Hörner.)  Dadurch  werden  die  lateralen, 
degenerierten  Anteile  relativ  kleiner;  wir  haben  dabei  dieselbe  Hinter- 
strangsgliederung vor  uns  wie  in  unserer  Fig.  3,  Taf.  XXIII,  wenn  wir 
nur  die  Hinterstrangsform  modifizieren  (in  dem  Sinne  von  Fig.  2(5, 
Taf.  XXIV). 

Berücksichtigt  man  diese,  so  sind  die  Verhältnisse  in  Wallen- 
b  e  r  g  s   Fall   I  ganz  mit  denen  in  meinem  analog. 

Müller,  der  sich  eingehend  mit  dem  Konus  beschäftigt  hat, 
spricht  sich  dahin  aus,  dass  sich  über  die  Art  der  in  dem  d  m  s  ver-  ^^^  j 
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laufenden  langen  absteigenden  Fasern  kaum  eine  Vermutung  auf- 
stellen lasse,  doch  scheint  ihm  die  Exogenität  dieser  Fasern  niclit 
haltbar.i) 

Nach  unseren  obigen  Auseinandersetzungen  spielt  eben  die  Aus- 
dehnung des  erhaltenen  dms  im  Konus  hier  eine  grosse  Rolle.  Es 
fällt  gerade  hier  der  Umstand  ins  Gewicht,  dass  der  Konus  niclit 
in  einer  genügenden  Zahl  von  Höhen  untersucht  wurde.  Der  abge- 
bildete Schnitt  (Fig.  21,  S.  51)  entstammt  sicher  nicht  dem  höchsten 
Teil  des  Konus,  wenngleich  er  vielleicht  der  höchstliegende  der  zur 
Untersuchung  gekommenen  Schnitte  war.  Das  relative  Ueberwiegeu 
von  erhaltenen  Fasern  in  diesem  Schnitte  scheint,  aus  der  Form 
der  H-Hörner  zu  schliessen,  auf  dem  Vorliegen  ähnlicher  Verhältnisse 
in  dej  Hinterstrangsbildung  wie  in  Wallenbergs  Fall  I  (vertrl. 
S.  549)  zu  beruhen. 

fälle  von  Querläsionen  des  Rückenmarks  (mit  Marchi 
untersuchte),  wie  die  Fälle  von  Hoche^),  sind  weder  für  die 
Exo-  noch  für  die  Endogenität  der  dms-Fasem  anzuwenden. 

Ebensowenig  kann  als  Beweis  für  die  Endogenität  der  Umstand 
geltend  gemacht  werden,  dass  man  nach  Eückenmarksquerläsionen 
zahlreiche  abwärts  degenerierende  Fasern  von  verschiedener  Länge 
und  Dicke  findet,  bei  isolierter  Degeneration  einzelner  Wurzeln 
dagegen  relativ  spärliche  und  meist  nur  kurze  Fasern  absteigend 
degenerierend  gefunden  hat. 

Mein  Fall  beweist,  dass  die  aus  drei  sakrolumbalen  H- Wurzeln 
entstammenden  absteigenden  Fasern  sowohl  sehr  zahlreich 
als  auch  von  verschiedener  Dicke  —  sogar  dicke  Fasern  —  wie 
Länge  waren:  Sie  bildeten  bis  in  die  tiefen  Höhen  des  Konus 
noch  bedeutende  Zonen  und  Bündel  (vergl.  Fig.  3—8  Taf.  XXIII). 

Wir  können  also  zusammenfassen: 

Die  vorgebrachten  Beweise  für  die  beinahe  aus- 
schliessliche Endogenität  des  dms  im  Konus  sind 
wenig  haltbar.  Diese  Schlussfolgerung  steht  also  noch  mit 
derjenigen  in  Einklang,  zu  der  Petren  1901  bei  einer  kritischen 
Sichtung  der  Frage  kam.  Dafür,  dass  die  medialsten  Teile  des 
dms  im  Konus  eine  nicht  ganz  geringe  Zahl  endogener  Fasern 
enthält,   scheint  mir  aber  ein  bisher  wenig  beachteter  Umstand 


1)  Nicht  beweisend  für  diese  Ansicht  scheint  mir  Müllers 
seiner  Behauptung  zugefügte  Note  (1.  c.  S.  70),  welche  wohl  als 
Erklärung  gelten  soll.  Er  sagt:  „Bei  völliger  Zerstörung  der  hintereu 
Wurzeln,  wie  im  Falle  Haag,  waren  diese  Bündel  immer  gut  er- 
halten. Es  müsste  in  solchen  Fällen,  ebenso  wie  bei  der  Tabes,  dwli 
nicht  nur  der  aufsteigende,  sondern  auch  der  hypothetische  absteigende 
Ast  der  hinteren  Wurzeln  in  Degeneration  geraten."  Es  handelte  sich 
in  diesem  Falle  Haag  jedoch  nur  um  das  völlige  Ausschalten  der 
Kauda-Wurzeln. 

2)  Hoche:  Ueber  sekundäre  Degeneration,  speziell  des  Go- 
wors  sehen    Bündels.     Arch.    f.    Psych.    Bd.    XXVIII,    S.    510,    1896. 


Digitized  by 


Google 


zur  topc^raph.  Analyse  d.  Hinterstraugserkraiikuiigen.  551 

zu  sprechen.  Man  findet  nämlich  in  gewissen  fötalen  Mark- 
scheidenbildern die  Mittelpartien  des  dms  im  Konus  in  Form 
zweier  schmalen  paraseptalen  Zonen  maxkhaltig.  Wenn  wir  auf 
unsere  obige  Annahme  rekurrieren,  dass  in  den  H-Strängen  die 
Markreife  zellulofugal  erfolgt^  so  wäre  es  kaum  verständlich, 
wie  die  absteigenden,  am  medialsten  liegenden,  also,  wenn  exo- 
gen, aus  den  höchsten  H- Wurzeln  stammenden  absteigenden 
Fasern  des  dms  früher  ihre  Markscheiden  bekämen,  als  die  in 
den  lateralen  Teilen  des  dms.  Ihre  vorzeitige  Markreife  würde 
dagegen  mit  der  Annahme  von  absteigenden  endogenen  Fasern 
erklärlich  werden. 

Von  den  Beweisen  für  die  überwiegende  Exogenität  dieses 
Bündels  (oder  doch  seiner  lateralen  Anteile)  möchte  ich  die  Tabes- 
fälle mit  starker  Degeneration  (wie  sie  zuerst  von  Redlich 
vorgeführt  wurden)  nicht  als  stichhaltig  betrachten,  da  man  auch 
die  ähnlichen  Tabesbefunde  mit  der  Annahme  einer  Endogenität  des 
dms  erklären  kann,  und  zwar  durch  sekundäre  Beurteilung  höher 
liegender  Teile  der  betreffenden  absteigenden  Fasern,  in  Bücken- 
markshöhen  nämlich,  wo  sie  vor  der  starken  H-Strangsschrumpfung 
sehr  wenig  geschützt  liegen.    (Vergl.  S.  547.) 

Positive  Beweise  für  die  Exogenität  des  dms 
stellen  die  Fälle  von  Dejerine,  Spiller,  Wallen- 
berg,  ebenso  mein  Fall  I  für  die  lateralen  Anteile 
des  dms  dar,  und,  wie  ich  gleich  hervorheben  möchte,  ebenso 
die  Verhältnisse  in  meinem  Falle  II,  nur  kann  ich  auf  dieselben 
aus  äusseren  Rücksichten  hier  nicht  eingehen. 


Es  soll  nun  die  Besprechung  folgen  von  der  Ausnutzung 
der  oben  gewonnenen  Kenntnisse  von  der  Architek- 
tonik der  H-Stränge  im  Konus  für  die  topographischeAna- 
lyse  der  in  diesen  Rückenmarksabschnitten  auftretenden,  noch 
in  vielen  Beziehungen  schwer  verständlichen  Hinterstrangs- 
erkrankungen. 

Gewisse  Typen  sind,  wie  wir  noch  genauer  sehen  werden, 
von  einigen  Autoren  (Pineles*),  Mayer*),  Redlich*),  Gom- 
b  a  u  1 1  und  Philipp  e*),  M  ü  1 1  e  r^)  eingehender  erörtert  worden ; 
für  andere,  und  zwar  viele,  Typen  reichten  die  bisherigen  Kennt- 
nisse nicht  aus  zu  einer  umfassenden  Analyse.  Dies  habe  ich  selbst 
genügend  erfahren  bei  einem  Versuch,  an  etwas  über  20  Fällen  von 


>)  Müller:  Untersuchungen  über  die  Anatomie  .  und  Patho- 
logie des  untersten  Rückenmarksabschnittes.  Deutsch.  Z.  f.  Nerven- 
heilk.    Bd.  XIV,  1899,  S.   1. 

•)  Sämtlich  bereits  zitiert. 
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Paralyse  die  Koni  genauer  zu  studieren.  Eben  diese  zuletzt  bezeich- 
neten Studien  gaben  mir  die  Anregung  zu  dieser  Arbeit. 

Bevor  ich  aber  zu  den  Analysen  übergehe,  müssen  wir  einige 
diesbezügliche  wichtige  Variationen  in  dem  Aufbau  des  untersten 
Konussegments   normaler   ßückenmarke   kennen    lernen. 

Ich  stütze  mich  bei  diesen  Studien  auf  eine  grössere 
Zahl  von  segmentweise  untersuchten  Koni  und 
dazu  noch  auf  fünf  Fälle,  von  denen  in  jedem  der  Konus 
in  lückenlose  Serien  geschnitten  war  (die  meisten 
Schnitte  nach   Pal  gefärbt). 

Ich  beginne  mit  dem  Verhalten  der  H-Wurzeln.  Ich  hatte 
schon  früher  bei  genaueren  Studien  über  das  Aussehen  der  LZ 
in  den  verschiedenen  Eückenmarkshöhen  darauf  hingewiesen,  dass 
die  hinteren  groben  Wurzelbündel  in  sehr  verschiedener  AVeise 
die  LZ  durchkreuzen  können  (die  S.  547  zit.  Abhandl. !). 

Bei  Durchmusterung  meiner  Serien  Hess  sich  deutlich  nach- 
weisen, dass  die  H-Wurzeln,  welche  noch  im  mittleren  Konus 
etwa  in  den  medialen  Teilen  der  LZ  einstrahlten,  tiefer  mit  ihrer 
Eintrittsstelle  immer  mehr  lateralwärts  rückten,  ja  sogar  (es 
handelt  sich  um  die  untersten  coccygealen,  ganz  schmalen  Bündel» 
lateralwärts  von  den  Hinterhörnern  ins  Rückenmark  eintreten, 
so  dass  sie  von  hier  aus  durch  die  Seitenstränge  in  die  graue  Sub- 
stanz  einstrahlten. 

Dies  zuletzt  gekennzeichnete  Verhalten  der  tiefsten  H-Wurzel- 
bündel  hat  zwar  wenig  aktuelles  Interesse  für  unsere  Analysen- 
frage der  H-Stränge,  doch  erlaube  ich  mir  hier  mit  ein  paar 
Worten  auf  die  Sache  einzugehen.  Ich  fand  das  eben  berührte 
Verhalten  beinahe  in  allen  meinen  Konusserien,  nur  traf  ich 
stets  Bündel,  welche  sehr  fein  waren  (nur  einige  Fasern  umfassten-, 
nie  fand  ich  H-Wurzeln  von  einer  Dicke,  wie  sie  die  Müll  ersehe 
Fig.  1  Taf.  IV  zeigt. 

Müller  hat  bekanntlich  auf  Grund  seiner  Befunde  eine 
eigene  Hypothese  für  diese  Wurzeln  aufgestellt.  Er  nimmt  an, 
dass  die  in  die  Mittelpartien  der  grauen  Substanz  im  Konus  ein- 
strahlenden Nervenfasern  ein  motorisches  System  bilden  (etw* 
den  Py-Bahnen  entsprechend).  Die  Fasern  lösen  sich  in  die  (inter- 
mediären) Gruppen  von  Ganglienzellen  auf,  die  zwischen  dem 
Vorder-  und  Hinterhom  gelegen  sind.  Von  diesen  Zellen  —  etwa  d^^ 
V-Wurzelzellen  entsprechend  —  gehen  neue  Fasern  aus  nach  den 
Hinterseitensträngen,  und  von  dort  gehen  Fasern  direkt  durch  den 
äusseren  Rand  des  Rückenmarks  in  seitlich  anliegende  WuJZ^l^^ 
über  (die  also  funktionell  den  vorderen  Wurzeln  analog  wären ^. 

Gegen  diese  Hypothese  ergeben  sich  aus  meinen  Konus&«rien 
schwerwiegende  Einwände.  >-^  j 

Digitized  by  VjOOQIC 


zur  topograph.  Analyse  d.   Hinterstraiigserkrankuiigen.  553 

Zuerst  die  auffallende  Inkongruenz  zwischen  der  Zahl  der 
intermediären  Ganglienzellen,  wie  sie  sich  regelrecht  an  normalen 
Eückenmarken  vorfinden,  und  die  vielmal  spärlicheren  lateral  ein- 
tretenden Wurzelfasern,  welche  ja  in  meinen  Serien  alle  zu  Ge- 
sicht kamen. 

Weiter  die  Tatsache,  dass  ich  wenigstens  zweimal  die  betreffen- 
den Wurzelbündel  in  winzig  kleinen  intraduralen,  dem  Konus 
anliegenden  Spinalganglien  verfolgen  konnte,  deren  sämtlich  zentri- 
petale Ausläufer  in  die  genannten  Wurzeln  übergingen. 

Schliesslich  der  Umstand,  dass  man  bei  der  Verfolgung  des 
Verlaufes  der  in  Frage  stehenden  lateralen  Wurzelbündel  durch 
die  H-Seitenstränge  fand,  dass  sie  oft  nach  analogen  Gegenden 
verliefen,  wie  die  aus  den  H -Strängen  kommenden  H- Wurzeln  (was 
sich  nicht  selten  bis  zum  Hinterhorn  gut  tun  liess,  da  die  Wurzel- 
bündel in  dem  H-Seitenstrang  oft  eine  andere,  mehr  horizontale 
Richtung   annehmen,   als  die   übrigen  hier  verlaufenden    Fasern). 

Weiter  ist  anzuführen,  dass,  wie  früher  hervorgehoben  wurde, 
meine  Untersuchungen  zeigen,  dass  die  meisten  von  den  in 
dem  H-Strang  des  Konus  verlaufenden  Fasern  absteigende 
exogene  Fasern  sind,  also  nicht  als  der  Pyra- 
midenbahn  analog   aufgefasst   werden   können. 

Nach  alledem  müssen  wir  wohl  M  ü  1 1  e  rs  oben  angeführte 
Hypothese    als   nicht   zutreffend   bezeichnen. 

Für  unsere  topographische  Analyse  der  H-Stränge  im  Konus 
sind  von  grösserer  Bedeutung  Variationen  anderer  Art  in  dem 
Verlauf  der  H-Wurzeln.  Schon  Müller  hob  hervor,  dass  sich 
im  oberen  Teil  des  Konus  aus  den  H-Wnrzeln  Fasern  verfolgen 
lassen,  welche  direkt  mitten  durch  die  gelatinöse  Substanz  der 
Hinterhörner  nach  vorne  dringen  ...  (1.  c.  8.  15).  Ich  fand,  dass 
nicht  nur  vereinzelte,  sondern  sämtliche  Fasern  einer 
oder  mehrerer  aufeinander  folgender  H- Wurzel- 
bündel in  dieser  Weise  einstrahlen  konnten.  Sie 
berührten  also  die  H-Stränge  nirgends  während  ihres  Verlaufes  — 
sie  strahlten  von  der  LZ  durch  die  Hinterhörner  direkt  nach  deren 
Basis,  wo  sie  ein  förmliches  Deltaland  aus  quergeschnittenen  Faser- 
bündeln bildeten.  In  den  betreffenden  Höhen  waren  die  Spitzen  der 
Hinterhörner  bedeutend  breiter  und  plumper  ge- 
formt als  in  Fällen,  wo  die  H-Wurzeln  alle  durch  die  H-Stränge 
verliefen  (wenigstens  soweit  es  sich  um  die  groben  einstrahlenden 
H-Wurzelbündel  handelte).  Man  vergleiche  z.  B.  die  Hinterhörner- 
konfiguration  in  den  Fig.  22—24  Taf.  XXIV  und  Fig.  26  Taf. 
XXIV,  Fig.  3  Taf.  XXV,  welche  ziemlich  aus  vergleichbaren 
Konushöhen    stammen. 

DieseVariationin  dem  Verlauf  der  H-Wurzeln,  welche 
gar  nicht  selten  ist,  spielt  durch  die  sie  begleitenden  V e r - 
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äuderungen  in  der  Form  und  in  der  Fasertopo- 
graphie der  H-Stränge  eine  grosse  Rolle  für  uns. 

Wir  haben  schon  oben  gesehen,  dass  durch  diese  Verhältnisse 
das  Gebiet  von  absteigenden  groben  Nervenfasern  im  imteren 
Konus  im  Vergleich  mit  den  übrigen  Teilen  der  H-Stränge  viel 
grösser  wird,  was  übrigens  natürlich  ist,  da  die  lokal  und  tiefer 
eintretenden  aufsteigenden  H-Wurzeln  gar  nicht  innerhalb  des 
H-Stranges  verlaufen. 

Die  H-Stränge  bekommen  dadurch  eine  ganz  andere  Gestalt: 
während  sie  unter  klassischen  Verhältnissen  in  den  betreffenden 
Höhen  (im  unteren  Konus)  mehr  in  die  Breite  ausgezogen  sind 
und  ihre  vordere  Kuppe  einen  abgerundeten  dorsalwärts  sehr 
stumpfen  Winkel  bildet,  findet  man  unter  den  genannten 
Variationsbedingungen  einen  etwa  dreieckigen  H-Strang,  der  sagit- 
tal  etwa  ebensoviel  misst  wie  frontal  und  dessen  vordere  Kuppe 
einen  sehr  spitzen  Winkel  bildet. 

Diese  Verhältnisse  sind  aber  nicht  nur  bemerkenswert  bei  der 
Beurteilung  der  medialen  grobfaserigen  Anteile  der  betreffenden 
H-Stränge,  sondern  auch,  wenn  wir  nur  die  lateralen  Partien  der 
H-Stränge  analysieren  wollen.  Denn  die  Seitenanteile  der  Konus- 
hinterstränge haben  bei  dieser  Variation  ihre  lateralen  Partien 
verloren,  und  dadurch  hat  sich  die  Form  der  quergeschnittenen 
H-Stränge  aus  einer   /\ -Figur  in  eine  /\ -Figur  verwandelt. 

Doch  auch  unter  den  Fällen,  wo  die  H-Wurzeln  (und  zwar 
deren  grobe  eintretende  Bündel)  durch  die  H-Stränge  ziehen,  finden 
wir  Variationen  in  der  Konfiguration  der  H-Stränge.  Sie  können 
in  einigen  Fällen  ausserordentlich  kurz  in  sagittaler  und  breit 
in  frontaler  Sichtung  sein  und  dadurch  noch  im  mittleren  Konus 
eine  Konfiguration  zeigen,  wie  sonst  nur  in  dem  unteren. 

Noch  ist  eine  Variationsmöglichkeit  anzuführen,  welche  die 
Verhältnisse   noch  mehr   komplizieren   kann. 

Die  groben  eintretenden  Bündel  der  H-Wurzeln  legen  sich 
gewöhnlich  den  Hinterhörnern  an,  besonders  im  oberen  Konus. 
Nicht  selten  aber  verlaufen  sie,  nach  ihrem  Austritt  aus  der  LZ  in 
den  H-Strang,  mehr  frontal,  ohne  sich  an  den  Hinterhomsrand 
anzulegen.  Ihre  Richtung  ist  dann  eine  mehr  oder  weniger  fron- 
tale, sie  teilen  die  Seitenanteile  der  H-Stränge  in  zwei  hinter- 
einander liegende  Teile. 

Alle  diese  Verhältnisse  bringen  es  mit  sich,  dass  die  genaue 
Analyse  der  H-Stränge  im  Konus  sich  oft  recht  kompliziert  ge- 
stalten kann ;  wir  werden  sehen,  dass  Schwierigkeiten  sich  besonders 
für  die  vielgestaltigen  Degenerationsfiguren  in  den  Seitenanteilen 
der  H-Stränge  (im  Konus)  entpuppen. 

Besonders  möchte  ich  auf  die  unumgängliche  Forderung  hin- 
weisen,    bei     Analysen     von     Konusdegeneration 
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genau  auf  die  Höhe  des  Schnittes  zu  achten,  welche 
bei  einiger  Uebung  aus  der  Konfiguration  (besonders  der  Vorder- 
hörner),  aus  der  Dicke  der  eintretenden  H-Wurzeln  (wenn  solche 
vorhanden),  aus  dem  Aussehen  der  Hinterhörner  und  einigermassen 
aus  den  Einstrahlungen  von  Fasern  in  die  graue  Substanz  fest- 
zustellen ist.  Das  sicherste,  wenngleich  leider  auch  das  mühe- 
vollste Mittel  haben  wir  in  der  Wurzelzählung. 

Um  die  aus  den  obigen  Auseinandersetzungen  hervorgehenden 
topographischen  Daten  etwas  übersichtlicher  zu  machen,  gebe  ich 
die  folgenden  Textfiguren  (a,  b,  c),  wobei  ich  jedoch  ausdrücklich 
hervorheben  will,   dass  sie  ganz  schematisch  sind. 

b. 


0  . 


c. 


Erklärungen  zu  der  Textfigur   I   (a,   b,  c). 
Allgemeine  Bezeichnungen  in  den  Schemata  a — c. 

1.  Die  vordere  paraseptale  Zone,  den  medialen  Partien  der  Zona 
sulco-commissuralis  (D  u  f  o  ii  r)  entsprechend ;  die  Art  der  Faserbevöl- 
kerung nicht  sicher  festgestellt,  wahrscheinlich  sowohl  absteigende 
exo-  als  endogene  Fasern.  Auf  dem  Querschnitt  sowohl  quer  als  scliräg 
geschnittene  Nervenfasern. 

2.  Die  hintere  paraseptale  Zone,  den  medialsten  Teilen  des  tra- 
ditionellen   dms    entsprechend.     Es    finden    sich    hier    wahrscheinlich      f^  T 
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sowohl   endo-   also  auch   exogene   Fasern.     Meistens   grobe   Faserquer- 
schnitte. 

3.  Zone  mit  überwiegenden  deszendierenden  exogenen  Fasern 
(aus   den   H-Wurzeln  S  II— L  V). 

I.  Seitenanteile  der  ventralen  Felder.  Hier  finden  sich  relativ 
zahlreich  feine  endogene  Fasern ;  immerhin  ist  diese  Zone  besonders 
in  c  noch  von  vielen  einstrahlenden  absteigenden  exogenen  durch- 
gezogen. 

5.  Etwa  der  m  W  Z  entsprechend.  Enthält  aszendierende  resp.  lokal 
eintretende  H-Wurzelfasern,  besonders  in  ihren  lateralen  Anteilen,  da- 
zu noch  reichlich  deszendierende  exogene  Fasern,  besonders  in  ihren 
medialen    Teilen. 

(>.     Strasse   der  lokal   eintretenden   groben   H-Wurzelfasern. 

7.  Gebiet,  der  hm  WZ  entsprechend,  meistens  absteigende  exo- 
gene   Nervenfasern   enthaltend. 

8.  Gebiet,  welches  besonders  absteigende  exogene  Fasern  ent- 
hält (aus   den  H-Wurzeln   S  II — L  V  stammend). 

9.  Gebiet,  wo  reichlich  lokal  resp.  etwas  tiefer  eintretende  H- 
Wurzel fasern  vorhanden  sind  (8  und  9  bilden  in  c  zusammen  die 
m  W  Z). 

10.  ,.Dms"   der  Autoren. 

II.  Scheinbare  dorsale  Verlängerung  des  eben  angeführten  dms.  E.^ 
dürften  sich  in  dieser  Verlängerung  nicht  wenige  deszendierende  exogene 
Fasern  finden,  welche  H-Wurzeln  entstammen,  die  höher  eintreten 
als  die,  welche  die  Zone  8  bevölkern. 

12  und  13.  Ausbiegungen  lateralwärts  aus  dem  Gebiet  9:  es 
handelt  sich  um  die  frontalen  Schenkel  der  früher  beschriebenen  E- 
Figur.  12  enthält  nur  relativ  spärlich  deszendierende  exogene  Fasern, 
13   reichlicher. 

11.  Der  sagittale  Schenkel  des  L,  welches  üljerwiegend  von  auf- 
steigenden exogenen  Fasern  gebildet  ist;  den  frontalen  Schenkel  dieses 
L    bilden    die   ausgedehnten    Teile    der    h  m  W  Z. 

15.  Kreuzuiigsstelle  des  deszendierend  exogenen  L  (8,  13)  und 
der  aszendierenden  exogenen  L  (14  —  h  m  W  Z). 

16.  Absteigende  exogene  Faserbündel,  die  aus  der  Kuppe  der 
Ilinterstränge  gegen  CJebiete  in  der  grauen  Substanz  ausstrahlen,  welche 
dorsolateral  von  dem   Zentralkanal  liegen. 

Die  Schraffierungen  in  dem  linken  Hinterstrang,  Fig.  c, 
sollen  die  Kreuzungsverhältnisse  des  aufsteigend  exogenen  L  und  des  ab- 
steigend  exogenen  L  (richtiger  des    b)   wiedergel>en. 

Das  aufsteigende  exogene  L  ist  ^  schraffiert,  da^  absteigende 
wenigstens  teilweise  exogene   b  ///'. 

a.  Tiefster  Teil  des  Konus :  in  die  Hinterstränge  strahlen  nur 
in  vereinzelten  Schnitten  äusserst  dünne  lokal  eintretende  H-Wurzel- 
bündel   ein.     (Fig.   3,    Taf.   XXIIl   entsprechend.) 

b.  Unterer   und  mittlerer   Konus    (etwa   Fig.    1— G.    Taf.    X-XlII). 

c.  Oberster    Konus   und    rebergangshöhe    zu    SS  II. 


Analyse   von   Degenerationstypen    im   Konus. 

Typus  I.  I^^is    bestbekannte  von  den  sakralen  resp.  Konusbildem  war 

das,   in   dem  die   seitlichen  Anteile   der   H-Stränge 
gleichmässig    stark    alteriert,    die    medialen   da- 
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gegen,  und  zwar  sowohl  das  ventrale  Feld  als  das  dorsomediale 
Bündel  erhalten  waren,  meist  zusammen  ein  von  der  H -Strangs- 
kuppe bis  zur  H-Strangsperipherie  verlaufendes  paraseptales  Gebiet 
darstellend. 

Dieser  Typus  wurde  besonders  von  Gombault  und 
Philippe,  Pineles,  Mayer,  Redlich  und  Homen^) 
studiert.  Selbst  habe  ich  auch  Gelegenheit  gehabt,  ähnliche  Konus- 
präparate sowohl  bei  Tabes  als  bei  Paralyse  zu  studieren. 

Die  Verhältnisse  liegen  hier  relativ  klar,  und  ich  werde  deshalb 
keine  direkten  Beispiele  anführen. 

Doch  möchte  ich  die  allgemeine  Auffassung  in  einigen  Punkten 
korrigieren. 

Weniger  betreffs  der  sog.  dms-Felder.  Ich  führte  zwar  schon 
oben  Beweise  dafür  an,  dass  die  grösseren  lateralen  Teile  dieser 
Felder  in  der  Ausdehnung,  wie  sie  gewöhnlich  für  den  Konus 
angenommen  werden,  ganz  überwiegend  (beinahe  ausschliesslich) 
absteigend  exogen  sind;  diese  Anschauungsweise  hat  aber  schon 
seit  langem  Redlich  hervorgehoben  und  verteidigt,  wenn  auch 
seine  Argumente  nicht  stets,  wie  schon  oben  angeführt  wurde, 
strikte  beweisend  waren  (vergl.  S.  547). 

Bei  der  Beurteilung  des  d  m  s ,  d.  h.  des  dorsomedialen  dick- 
faserigen dreieckigen  Gebietes  im  Konus,  ist  stets  daran  fest- 
zuhalten, dass  die  lateralen  Teile  sicher,  und  vielleicht  grössten- 
teils, vorwiegend   absteigende  H-Wurzelfasern  enthalten. 

Es  muss  also  stets  auf  die  Ausdehnungder  betreffen- 
den Felder  Rücksicht  genommen  werden,  es  können 
nicht  ohne  weiteres  alle  erhaltenen  dorsomedialen  Ge- 
biete im  Konus  in  verschiedenen  Tabesfällen  resp.  Fällen  mit 
Kaudaläsionen  als  miteinander  in  allen  Beziehungen  identisch 
bezeichnet  werden. 

Das  d  m  s ,  wie  es  in  der  jetzigen  topographischen  Analyse  von 
tabischeu  und  sonstigen  Bildern  meist  angeführt  wurde,  ist  kein 
feststehender  topographischer  Begriff,  und  in  einem  Falle  um- 
fasst  es  nur  die  medialsten  paraseptalen  Teile  des  H-Stranges 
nebst  absteigenden  exogenen  Fasern  aus  nur  einigen  (z.  B.  aus 
nur  sakralen)  H-Wurzeln,  in  anderen  dagegen  dazu  noch  ab- 
steigende Fasern  aus  höher  eintretenden  Wurzeln  (lumbalen  und 
dorsalen). 

Können  wir  da  überhaupt  ein  dms  mit  festen  Grenzen  bei- 
behalten? Meines  Brach tens  ist  diese  Frage  zu  bejahen.  Seine 
Begrenzung  haben  wir  eben  in  sekundärdegenerativen  Verhält- 
nissen zu  suchen :  es  stellt  ein  dorsomediales  Sammel- 
gebiet   für    absteigende    H-Wurzelfasern    dar   (in 


i)  In  ihren  früher  zitierten  Arbeiten. 
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seinen  medialsten  Teilen  vielleicht  etwa45  reichlicher  endogene  ab- 
steigende Fasern  enthaltend).  Das  Gebiet  ist  durch  seine  im  all- 
gemeinen dickfaserige  Bevölkerung  ausgezeichnet:  höher  oben  kann 
es  sich  sogar  durch  Septen  aus  den  lateralen  Teilen  der  H-Stränge 
abrenzen,  tiefer  im  Konus  ist  bei  der  Abgrenzung  meist  an  Faser- 
dichtigkeit und  Kaliberverhältnissen  —  tiberwiegend  dicke  Fasern  I 
—  festzuhalten. 

Zahlen,  welche  die  relative  Breite  der  Basis  des  d  m  s  im  Ver- 
gleich mit  der  H-Strangsperipherie  angeben  würden,  sind  leider 
bei  den  oben  hervorgehobenen  Variationsmöglichkeiten  in  der 
Form  der  H-Stränge  auch  bei  genauer  Bestimmung  der  untersuchten 
Höhe  keineswegs  stets  ohne  weiteres  für  die  Abgrenzung  ver- 
wertbar. 

Prinzipiell  ist  es  also  wichtig,  dass  nicht  jedes 
erhaltene  mediale  Feld  im  Konus  ohne  weiteresi 
als  das  totale  dms  angesehen  wird;  vielmehr  miissen 
wir  seine  Ausdehnung  zu  schätzen  versuchen  (ihre  relative  Breite 
unter  Beachtung  der  Konushöhe  und  der  Formverhältnisse  des 
H-Stranges). 

Die  ventralen  Felder  werden  anscheinend  auf  für  den  Konus 
als  überwiegend  endogen  angesehen :  so  von  P  i  n  e  1  e  s ,  von  Red- 
lich (vergl.  S.  541).  Besonders  Pineles  geht  auf  dies  Ver- 
halten ein. 

Wir  haben  uns  schon  oben  mit  diesem  Verhalten  beschäf- 
tigt; hier  möchte  ich  nur  darauf  hinweisen,  dass,  wenn  einmal 
absteigende  exogene  Fasern  einen  grossen  Teil  der  Fasern  in  dem 
ventralen  Felde  im  unteren  und  mittleren  Konus  ausmachen,  der 
Faserausfall  in  den  ventralen  Feldern  bei  dem  berührten  De- 
generationstypus  leicht  erklärbar   ist. 

Ein  Vergleich  der  beiderseitigen  Kuppen  der  H-Stränge  im 
Konus  meines  Falles  I  ergab  (Fig.  6 — 8  Taf .  XXIII),  dass  wenigstens 
in  der  Mittelpartie  jeder  Kuppe  sehr  reichlich  absteigende  exogene 
Fasern  enthalten  waren,  und  zwar  wurden  auf  den  ßückenmarks- 
querschnitten  solche  Fasern  sowohl  quergeschnitten  als  mehr  hori- 
zontal verlaufend  gefunden  (Einstrahlungsfasem).  Wenn  man  noch 
dem  Umstand  Rechnung  trägt,  dass  die  in  den  lateralen  Teilen 
befindlichen  schmalen  endogenen  Nervenfasern  jiur  eine  relativ 
unbedeutende  Gruppe  bilden,  so  ist  es  verständlich,  dass  bei  Lä- 
sionen der  unteren  Wurzeln  höchstens  die  medialsten  (die  dicht  an 
dem  vorderen  Ende  des  Sept.  post.  liegenden)  Teile  der  ventralen 
Felder  besser  erhalten  sind. 

Dufour  hat  diesen  Sachverhalt  ganz  richtig  berücksichtigt- 
Den  bei  Kaudaläsionen  intakten  Teil  des  ventralen  Feldes  in  dem 
Konus  hat  er  „sulkokommissurale  Zone'*  genannt,  aus  welcher  Be- 
zeichnung   deutlich    hervorgeht,   dass   die   lateralen   Partien  der 
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Hinterstrangskuppen  nicht  mitgerechnet  wurden.  Höher,  im 
Sakralmark,  wo  er  das  ganze  ventrale  Feld  bezeichnen  wollte, 
wendet  er  den  Namen  „sulko-kornu-kommissurale  Zone"  an.  Er 
identifiziert  diese  seine  beiden  Zonen  miteinander  und  dazu  noch 
mit  dem  lateralen  Teile  der  ventralen  Felder  im  Lumbaimark  und 
in  dem  unteren  Dorsalmark :  „Zone  cornucommissurale".  Er  führt 
alle  diese  Zonen  als  endogen  an.  Diese  Anschauung  ist,  wie  aus 
meinen  Untersuchungen  hervorgeht,  nicht  richtig:  die  Analoga 
der  endogenen,  in  den  lateralen  Teilen  der  ventralen  Felder  des 
Lumbosakralmarks  liegenden  Fasern  befinden  sich  auch  im  Konus 
in  den  lateralen  Teilen  der  Hinterstrangskuppe.  Nur  treten  sie 
hier  als  eine  sehr  feinfaserige,  relativ  kleine  Gruppe  auf. 

Man  fragt  sich  weiter,  wie  Pineles  bei  dieser  Sachlage 
die  Behauptung  aussprechen  konnte,  dass  die  verschiedene  Aus- 
breitung der  tabischen  Degeneration  (betreffs  der  H-Wurzeln  in 
verschiedenen  Kückenmarkshöhen)  keinen  Einfluss  auf  das  Ver- 
halt-en  des  ventralen  Feldes  im  Konus  habe?  Die  Erklärung  wird 
schon  bei  einem  vergleichenden  Studium  seiner  Figuren  und  seines 
Textes  gegeben.  Pineles  hält  es  für  ganz  identisch,  wenn  das 
ganze  ventrale  Feld  oder  wenn  nur  der  medialeTeil  desselben  erhalten 
war  (vergl.  z.  B.  seine  Fig.  1  und  3).  Dazu  kommt  noch  der  Um- 
stand, dass  er  zu  wenige  Höhen  aus  dem  Konus  seiner  Fälle 
studiert  hat.  Denn  wenn  er  in  seinem  am  genauesten  wieder- 
gegebenen Falle  (1.  c.  S.  343)  bemerkt,  dass  auf  Schnitten  aus 
dem  untersten  Sakralmark  —  —  —  „eine  genauere  Differen- 
zierung nicht  möglich  ist**,  und  dann  „etwas  höher  oben,  ent- 
sprechend der  Höhe,  in  welcher  die  untersten  Wurzelfasem  des 
III.  Sakralnervenpaare^  entspringen'*  erst  analysierbare  Verhält- 
nisse findet,  so  mujss  wohl  angenommen  werden,  dass  die  SS  IV 
und  SS  V  von  ihm  kaum  untersucht  worden  sind,  und  eben  hier 
hätten  sich  die  Verhältnisse  im  ventralen  Felde  schon  auffallend 
genug  gestaltet. 

Pineles  ist  sich  übrigens  der  von  ihm  dem  ventralen  Felde 
im  Konus  gegebenen  Sonderstellung  wohl  bewusst.  „Diese  Schluss- 
folgerungen beziehen  sich,**  fährt  er  S.  357  fort,  „nur  auf  das 
ventrale  H-Strangsfeld  der  untersten  Rückenmarksabschnitte.  Hier- 
durch ist  aber  doch  keineswegs  erwiesen,  dass  die  ventralen  An- 
teile der  Hinterstränge  im  Bereiche  des  Rückenmarks  denselben 
Ursprung  besitzen  müssen.  Es  scheint  dies  uns  sogar  zweifel- 
haft, — **  und  er  führt  die  bekannte  Beobachtung  von  D  e  j  e  r  i  n  e  - 
Spiller  an,  wonach  bei  Läsion  der  Kauda  die  ventralen  Felder 
im  Rückenmark  eine  deutliche  Degeneration  aufweisen. 

Ich  kann  auf  Grund  meiner  Fälle  beweisen,  dass  nur  die 
seitlichen  Partien  der  ventralen   Felder  im  oberen  Lumbaimark 

und  im   Dorsalmark  endogen,  die  medialen  Partien  ganz  über-        C^OOclp 
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wiegend  exogen  sind  (vergl.  Fig.  4 — 7  Taf.  XXIII).  Nach  meiner 
Auffassung  würden  die  ventralen  Felder  in  sämtlichen  Rücken- 
markshöhen  aus  analogen  Faserarten  bestehen ;  es  würde  nur  das 
quantitative  Verhältnis  der  verschiedenen  in  den  Feldern  vor- 
kommenden Fasergattungen  variieren  nach  der  Entwicklung  der 
H- Wurzeln,  der  grauen  Substanz  usw.  in  der  betreffenden  Höhe. 

Bezüglich  des  besprochenen  Degenerationstypus  ist  noch 
hervorzuheben,  dass  Müller  auch  bei  der  fortgeschrittensten  Tabes 
im  Konus  dicht  markhaltige  H-Stränge  fand;  er  konnte  „nur 
einen  schmalen  Streifen  an  der  Innenseite  der  Hinterhörner  degene- 
riert vorfinden**.  Diese  auffällige,  mit  unseren  obigen  Befunden 
bei  Kaudaläsionen  und  mit  den  segmentweise  untersuchten  Tabes- 
fällen von  Homen  nicht  zu  vereinigenden  Ergebnisse  können 
nur  auf  zwei  Wegen  erklärt  werden:  Entweder  waren  in  den 
l^tref fenden  Tabesfällen  von  Müller  die  H-Stränge  wohl  sonst 
schwer  degeneriert,  nur  die  tiefsten  Sakralwurzeln  waren  erhalten, 
oder,  was  wahrscheinlicher  ist,  es  beziehen  sich  seine  Ausfüh- 
rungen nur  auf  die  allertiefsten  Konusteile,  wobei  er  vielleicht 
noch  mit  Fällen  mit  dem  sagittal  ausgezogenen,  frontal  schmalen 
H-Strang  zu  tun  hatte. 
Typus  IL  Den  folgenden  Degenerationstypus  im  Konus  bilden  Fälle,  wo 

in  diesem  Abschnitt  die  ganzen  H-Stränge  degeneriert 
Typus  III.  sind;  dieser  Typus,  ebenso  wie  derjenige,  wo  nur  die  mitt- 
leren Partien  der  H-Stränge  degeneriert  sind,  bieten 
bei  ihrer  Analyse  keine  besonderen  Schwierigkeiten:  das  Ent- 
stehen derselben  bei  Tabes  durch  einen  primären,  die  exogenen 
Nervenfasern  alterierenden  Prozess  ist  aufrecht  zu  erhalten.  Nur 
möchte  ich  hier  noch  auf  S.  547  hinweisen,  wo  ich  die  Gründe  dar- 
legte, warum  ich  diese  Fälle  nicht  als  Beweise  für  die  aus- 
schliessliche oder  überwiegende  Exogenität  des  dms  im  Konus  an- 
geführt habe. 

So  wie  die  Sache  nunmehr  liegt,  sind  diese  Fälle  in  ihren 
Details  sämtlich  am  besten  durch  die  sekundärdegenerative 
H-Strangsgliederung  zu  erklären. 

Grössere  Schwierigkeiten  bieten  die  Hinterstrangserkran- 
kungen im  Konus,  wo  die  Seitenanteile  der  H-Stränge 
von  der  Degeneration  nicht  gleichmässig  be- 
troffen sind.  Hier  können  uns  Bilder  begegnen,  die  beim 
ersten  Anblick  scheinbar  schwer  zu  analysieren  sind. 

Bei  einigen  derselben  hat  man  den  Versuch  gemacht,  sie  unter 
dem  Hinweis  auf  ihre  Uebereinstimmung  mit  den  fötalen  Bildern 
als  durch  einen  elektiven  Degenerationsprozess  entstanden  z^ 
erklären  (so  Mayer),  wenngleich  andere  (Redlich)  keine  vöWn^ 
Uebereinstimmung  fanden,  i) 


1)  Sielic  Redlich:  loc.  cit.    S.  G5.  Diaitized  bv 
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Wir  stehen  hier  also  teilweise  vor  analogen  Aufgaben,  wie 
bezüglich  der  Degenerationsbilder  des  Lendenmarks;  wir  haben 
somit  zuerst  zu  prüfen,  ob  die  betreffenden  Degene- 
rationsbilder im  Konus  sich  aus  der  sekundär- 
degenerativen  GliederungderH-Stränge  in  diesem 
Rückenmarksabschnitte  erklären  lassen.  Wenn  dies 
der  Fall  ist,  haben  wir  breiter  den  Gründen  nachzuforschen, 
warum  eine  mehr  oder  weniger  hervortretende 
Analogie  zwischen  den  in  Frage  stehenden  (tabi- 
schen)  Degenerationsbildern  und  den  Bildern  an 
fötalen   Markscheidenpräparaten   besteht. 

Bei  Untersuchung  einer  Reihe  (etwas  über  20)  von  Koni  bei 
Paralytikern  fand  ich  nun  unter  den  hier  zu  besprechenden  Typen 
von  H-Strangsdegenerationen  sehr  mannigfaltige  Bilder.  Ich  werde 
die  gewöhnlichsten  und  die  prinzipiell  wichtigsten  unter  den 
selteneren  hier  anführen  und  fange  mit  einem  Falle  von  beginnen- 
der Paralyse  an  (Fall  A),  wo  in  den  H-Strängen  Degenerationen  Typus  iv. 
vorhanden  waren,  deren  Gestaltung  im  Konus  resp.  im  SS  II  die 
Fig.  22—24   Taf.   XXIV  wiedergegeben. 

Ob  Mayer  bei  den  von  ihm  untersuchten  paralytischen 
Sakralmarken  resp.  Koni  ganz  entsprechende  Bilder  vor  sich 
gehabt  hat,  ist,  besonders  bei  den  oft  fehlenden  genaueren  Höhen- 
bestimmungen, schwer  zu  sagen.  Auch  Redlichs  Erörterungen 
über  seine  Befunde  im  Sakralmark  resp.  Konus  sind  für  unsere 
Konusstudien  nicht  verwertbar,  da,  wie  Redlich  selbst  hervor- 
hob, die  von  ihm  besprochenen  Bilder  im  Sakralmark  sich  in 
Fällen  vorfanden,  wo  „das  unterste  Sakralmark  resp.  der  Konus** 
frei  von  Degeneration  war  (1.  c.  S.  72).  Es*  sei  hier  nur  bemerkt, 
dass  Redlichs  Versuch,  die  Verhältnisse  in  den  Seitenanteilen 
der  fi-Stränge  in  dem  oberen  resp.  unteren  Sakralmark  in  seinen 
Fällen  von  dem  Verhalten  der  tiefer  eintretenden  H-Wurzeln  ab- 
zuleiten —  also  ein  analoger  Erklärungsmodus  wie  für  die  Bilder 
mit  erhaltener  hm  WZ,  degenerierter  mWZ  im  Lendenmark  — 
auch  nach  meinen  Untersuchungen  seine  Geltung  behält  (vergl. 
Fig.  7,  8  Taf.  XXIII).!)      ^ 


1)  Die  Möglichkeit,  die  Degenerationsverteilung  in  der  betreffen- 
den Figur  von  Redlich  (1.  c.  Taf.  II,  Fig.  11)  durch  einen  {summa- 
rischen Prozess  zu  erklären,  bleibt  noch  bestehen,  vs^enu  die  Figur 
einer  etwas  tieferen  Rückenmarkshöhe  (aus  dem  Konus  in  unserem 
Sinne,  d.  h.  unter  SS  III,  inklusive  desselben)  entstammt.  Es  geht 
nämlich  aus  Redlichs  Ausführungen  nicht  klar  hervor,  aus  welcher 
Höhe  die  Zeichnung  stammt,  und  bei  der  Schematisierung  der  Figur 
ist  diese  auch  schwer  zu  bestimmen.  (In  der  Figurenerklärung  nennt 
Redlich  sie  kurz  ,, Sakralmark",  im  Texte  mittleres  resp.  unteres 
Sakralmark;  er  trennt  davon  das  unterste  Sakralmark  resp.  den  Konus.) 

Aber  auch  unter  der  Annahme,  dass  Redlichs  Abbildung  einer      C^OOCjIp 
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Als  -Ausgangstypus  möchte  ich  den  linken  H-Strang  in 
Fig.  22  Taf.  XXIII  aus  meinem  obengenannten  Fall  von  progres- 
siver Paralyse  (Fall  A)  anführen.  Die  Degeneration  bildet  hier 
eine  Art  plumpe  L-Figur;  der  sagittale  Schenkel  dieses  L 
legt  sich  den  erhaltenen  medialen  Partien  des  H-Stranges  an; 
der  frontale  Schenkel  liegt  an  der  H-Strangsperipherie,  von  der 
LZ  bis  an  das  grobfaserige  erhaltene  dorsomediale  Gebiet 
reichend.  Diese  L-förmige  Degenerationszone  ist  medial  war  ts 
ziemlich  scharf  abgegrenzt ;  der  dorsale,  >  frontale  (periphere) 
Schenkel  klingt  dagegen  ventral  allmählich  ab.  Der  sagittale 
Schenkel  zeigt  in  seinen  dorsalen  Teilen  lateralwärts  eine 
relativ  deutliche  Abgrenzung,  nach  vorne  geht  er  da- 
gegen in  einen  ziemlich  distinkt  hervortretenden  rarefizierten  Fleck 
über.  Dieser  Fleck,  der,  wie  wir  noch  sehen  werden,  proximalwärts 
sich  in  die  mWZ  verfolgen  lässt,  buchtet  medial  etwas  in  die 
Vereinigungsstelle  der  Zona  septooommissuralis  und  des  dms  ein, 
reicht  ventral  (resp.  ventrolateral)  bis  an  den  Hinterhom-Innen- 
rand  (nur  unvollständig)  und  verlängert  sich  lateralwärts  (von  ihrer 
dorsolateralen  Ecke  her)  in  einen  schmalen,  lateralwärts  verlaufen- 
den rarefizierten  Streifen,  der  wohl  dem  Innenrande  des  Hinterhoms 
parallel  verläuft,  von  ihm  aber  deutlich  durch  erhaltene  H-Strangs- 
partien  getrennt  ist.  Wir  werden  später  finden,  dass  dieser  schmale 
Streifen  durch  Ausfall  der  eintretenden  groben  H-Wurzelbündel 
entstanden  ist. 

Am  faserreichsten  sind  in  unserem  H-Strang  dessen  dorso- 
medialstc  und  die  lateroventralen  Teile.  Die  Gliederung  dieses 
Hinterstrangs  weist  eine  ganz  auffallende  Analogie  mit  der  in 
unsereln  Falle  I,  Taf.  XXIII  Fig.  7,  auf  (rechts).  Das  in  Fig.  22 
Taf.  XXIV  degenerierte  L  ist  aber  in  meinem  Kaudafalle  ent- 
halten und  besteht  aus  deszend.  exogenen  Fasern  (vergl.  oben!), 
etwas  höher  eintretenden   H-Wurzeln  entstammend. 

In  dem  Falle  A  waren  eben  links  die  sakralen  H-Wurzeln 
von  WS II  an  und  ebenso  die  lumbalen  massig  degeneriert;  das 
degenerierte  L  in  dem  SSV  (Fig.  22  Taf.  XXIV)  ist  also 
sicher  durch  Degeneration  deszend.  exogener 
Fasern  bedingt.  Ganz  ebenso,  wie  die  Degeneration  hier 
lateralwärts  abklingt,  verliert  sich  in  meinem  FaJle  I  Taf.  XXIII 
Fig.  7  die  Fasergestalt  des  absteigenden  exogenen  L  rechts  late- 
ralwärts. 


Konushöho   (etwa   SS  III)   entspricht,    ist   die   Degenerationsverteiluujr 

aus    der    sekundär    degenerativen    Hinterstrangsgliederung    abzuleiten 

(vergl.  meine.  Fig.  5,  6,  Taf.  XXIII). 

Nur  handelt  es  sich  bezüglich  der  erhaltenen  Nervenfasern  in  den 

dorsomedialen     Teilen     der    Hinterstrangs-Seitenanteile    (vergl.    R  e  d  - 

1  i  c  h  s   Fig.    11,  Taf.   II)   um  deszendierende,  nicht   um  aszendierende 

H-\Vurzelfasern.  ^  r^r\rs^t> 
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Besondere  Beachtung  verdient  der  gelichtete  Fleck, 
worin  der  sagittale  Schenkel  des  L  ventralwäxts  in  meiner  Fig.  22 
Taf.  XXIV  aufgeht.  Ist  das  Auftreten  desselben  auch 
aus  der  sekundärdegenerativen  Gliederung  des 
Konus  zu  erklären? 

Meines  Erachtens  ist  dies  zu  bejahen!  Es  wurde  bei  der 
genauen  Beschreibung  der  topographischen  Verhältnisse  der  ab- 
steigenden exogenen  Wurzel  fasern  in  meinem  Falle  I  darauf  hin- 
gewiesen, dass  sie  unter  ajiderem  eine  Anhäufung  lateral  an  der 
Grenzstelle  zwischen  dms  und  der  septokommissuralen  Zone 
bildeten.  Ebenso  wie  dieser  Fleck  da  faserreicher  als  die 
lateralen  Teile  auftrat  (vergl.  Taf.  XXIII  Fig.  6—8),  ebenso 
finden  wir  hier  einen  entsprechenden   Fleck  rarefizier.t. 

Dazu  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  hier  auch  eine  ganz 
schwache  lokalexogene  Degeneration  zur  Bildung  des  Flecks  bei- 
trägt. Man  findet  nämlich  —  wie  oben  schon  hervorgehoben  — 
eine  schwach  rarefizierte  Strasse  (die  in  einigen  naheliegenden 
Schnitten  noch  deutlicher  hervortrat),  welche  dem  Innenrand  des 
Hinterhorns  parallel  verläuft  —  davon  nur  durch  einen  schmalen 
erhaltenen  Streifen  getrennt.  —  An  einigen  Schnitten  Hess  sich 
diese  Strasse  bis  in  die  LZ  verfolgen.  Ein  ähnlicherVerlauf 
ist  uns  aber  bekannt  für  die  in  diesen  Höhen  lokal 
eintretenden  H -Wurzel  bündel,  bei  ihrem  Verlauf 
innerhalb  der  H -Stränge.  Es  liegt  also  die  Annahme  sehr 
nahe,  dass  der  in  Frage  stehende  schmale  rarefizierte  Streifen 
eben  durch  Ausfall  solcher  lokal  eintretender  H-Wurzelbündel 
entstanden  sei. 

Die  uns  beschäftigende  Degeneration  (der  rarefizierte  Fleck) 
an  dem  ventralen  Ende  des  degenerierten  L  bildet  also  ein  Analogon 
zu  der  degenerierten  m  W  Z  im  Lumbaimark  in  imserem  Falle  A. 
Es  besteht  nur  ein  Unterschied  in  der  Art  der  Faserbevölkerung  in 
diesen  beiden  Gebieten  insofern,  als  in  der  mWZ  des  Lumbai- 
marks die  aszend.  exogenen  Fasern  den  Hauptteil  bilden,  die 
deszend.  exogenen  dagegen  an  Zahl  zurücktreten  (am  dichtesten 
in  der  m  W  Z  med.  liegend).  In  dem  Gebiet  unseres  Degenerations- 
fleckes im  Konus  (Fig.  22  Taf.  XXIV)  bilden  dagegen  die  deszend. 
exogenen  Nervenfasern  sicher  die  Pluralität  der  Faserbevölkerung. 
Diese  Auffassung  wird  dadurch  um  so  mehr  plausibel,  als 
nach  ihr  die  „mWZ"  des  Konus  (um  unseren  in  Frage  stehenden 
Degenerationsfleck  kurz  so  zu  bezeichenen)  der  homonymen  Zone 
im  Lumbaimark  gegenüber  Eigenschaften  zeigt,  welche  generell 
dem  Konus  aus  dem  Lumbosakralmark  gegenüber  zukommen:  das 
Uebcrwiegen  der  deszend.  exogenen  Nervenfasern  im  Konus,  der 
aszend.   exogenen   im   Lumbosakralmark. 

Weiter    können    wir,   die   betreffende   Degenerationszone   in 
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unserem  Falle  proximalwärts  von  Schnitt  zu  Schnitt  verfolgend, 
beobachten,  wie  sie  allmählich  in  die  genannte  reguläre  mWZ 
des  Lumbaimarks  übergeht  (vergl.  die  Fig.  22 — 25  Taf.  XXIV). 

Betreffs  der  topographischen  Verhältnisse  der  uns  beschäf- 
tigenden Degenerationszone  findet  man,  dass  die  klassische  Form 
der  mWZ,  je  tiefer  wir  von  dem  Lumbaimark  kommen,  in  den 
meisten  Fällen  immer  mehr  verwischt  wird;  besonders  wird  die 
dorsale  Grenze  der  Zone  nicht  mehr  von  der  schön  konkaven 
Linie  gebildet,  in  den  tiefsten  Konusteilen  ist  die  Abgrenzung 
dorsalwärts  sogar  nicht  scharf.  Diese  Veränderungen  in  der  Form 
der  „m  W  Z*',  wie  sie  sich  an  Tabespräparaten  im  Konus  ergeben, 
sind  sicherlich  dadurch  bedingt,  dass  die  lokal  eintretenden 
H-Wurzelfasern  und  die  aszendierenden  exogenen  Fasern  über- 
haupt kaudalwärts  für  das  in  Frage  stehende  Gebiet  eine  immer 
kleinere  Rolle  spielen,  die  deszend.  exogenen  Fasern  dagegen  immei 
mehr  an  Bedeutung  gewinnen.  Die  Formverändenmgen  der 
mWZ,  wie  sie  sich  an  den  Tabespräparaten  zeigen,  bestehen 
hauptsächlich  darin,  dass  man  die  dorsomediale  Ausbuchtung  des 
Feldes  und  die  dorsolaterale  Verlängerung  desselben  immer  mehr 
ausgezogen  findet,  je  mehr  kaudalwärts  man  kommt.  In  Fig.  22 
bis  25  Taf.  XXIV  fijidet  man,  dass  die  genannte  Ausbuchtung 
in  den  sagittalen  Schenkel  des  degenerierten  L  übergeht  und 
dass  die  faserarme  Strasse,  welche  durch  Ausfall  der  lokal  ein- 
tretenden groben  Wurzelbündel  entstanden  ist,  immer  relativ 
länger  und  schmaler  wird. 

Es  ist  zuzugeben,  dass  uns  noch  Beobachtungen  von  isolierten 
Degenerationen  einzelner  Konus-H-Wurzeln  fehlen,  welche  nötig 
wären  für  die  Sicherstellung  der  obigen  Anschauung  in  allen 
ihren  Einzelheiten.  Wenn  ich  hier  diese  Anschauung  doch  hervor- 
gebracht habe,  so  geschieht  es  aus  dem  Grunde,  dass  die  kaudal- 
wärts sich  verändernden  Verhältnisse  in  der  mWZ  des  Konus 
(d.  h.  in  unserem,  der  m  W  Z  höher  oben  entsprechenden  Degene- 
rationsgebiet) sich  alle  den  allgemeinen  Gesetzen  fügen,  welche 
wir  im  allgemeinen  für  die  Konus-H-Stränge  den  H-Strängen 
der  anderen  Rückenmarkshöhen  gegenüber  kennen  gelernt  haben. 

Im  unteren  Konus  (Taf.  XXIV  Fig.  22)  wäre  demnach  die 
ganze  dorsalwärts  von  der  m  W  Z-Degeneration  und  deren  Ausläufer 
liegende  Region  als  h  m  W  Z  aufzufassen.  Diese  Zone  (das  „hintere 
äussere  Feld")  würde  sich  dann  von  demjenigen  im  Lumbalmark 
und  im  oberen  Sakralmark  darin  unterscheiden,  dass  es  hier  über- 
wiegend aufsteigend  exogen  war,  im  untersten  Konus  dagegen 
ganz  überwiegend  absteigende  exogene  Fasern  enthält.  Das  Aus- 
sehen der  hm  WZ  in  dem  unteren  und  mittleren  Konus  hängt 
bei  Tabes  in  erster  Linie  von  dem  Zustande  der  proximalwärts 
eintretenden  H-Wurzeln  ab.   Dabei  wird  das  Aussehen  der  ventro- 
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lateralen  Teile  der  hm'VVZ  in  den  besprochenen  Höhen  von  den 
nächst  proximalwärts  eintretenden  H-Wurzeln  (deren  deszend. 
exogenen  Fasern)  bestimmt;  das  Verhalten  der  medialen  und  dor- 
salen Partien  der  besprochenen  h  m  \V  Z  im  Konus  bestimmt  wieder 
der  Zustand  der  etwas   höher  eintretenden   H-\Vurzeln. 

Die  aufsteigenden  exogenen  Fasern  spielen  in  der  h  m  W  Z  des 
Konus  kaum  eine  bemerkenswerte  Rolle.  Erst  im  SS  III  findet 
man  sie  (vergl.  Fig.  24  Taf.  XXIV)  zu  einem  merkbaren  Degene- 
rationsgebiet gesammelt.  Das  Gebiet  besteht  auch  hier  aus  zwei 
Teilen,  „Schenkel".  Der  dorsale  (frontale,  peripher  liegende)  ist 
breiter,  deutlicher,  der  sagittale  Schenkel  dagegen  viel  schmäler 
und  stellt  einen  gekrümmten  Streifen  zwischen  den  dms  und  der 
mWZ  med.  dar. 

Infolge  des  Umstandes,  dass  die  hm  WZ  im  unteren  und 
mittleren  Konus  hauptsächlich  von  deszend.  TVurzel fasern  bevölkert 
ist,  höher  oben  dagegen  von  aszendierenden  H- Wurzel  fasern,  kann 
es  vorkommen,  dass  in  demselben  Falle  die  hm  WZ  sich  in  dem 
Konus  und  im  Lumbaimark  ganz  verschieden  verhalten.  Wir 
können,  wie  es  in  meinem  Falle  A  (in  dem  linken  H-Strang)  deutlich 
war,  die  dorsalen  Teile  der  hm  WZ  im  Konus  rarefiziert, 
im  Lumbaimark  dagegen  ziemlich  erhalten  finden.  Es  hängt 
dies  ganz  davon  ab,  in  welcher  Weise  die  verschiedenen 
H-Wurzeln  an  der  Degeneration  teilnehmen.  In  meinem  Falle  A 
waren  eben  die  Lumbaiwurzeln  und  oberen  Sakralwurzeln  stärker 
degeneriert  als  die  tiefer  eintretenden  Sakralwurzeln. 

Von  dem  eben  besprochenen  Typus,  wie  er  sich  in  dem 
linken  H-Strange,  Taf.  XXIV  Fig.  22  herausstellte,  kommen  wir  zu 
zwei  anderen :  bei  dem  ersten  gleichen  sich  die  Unterschiede 
zwischen  dem  Fasergehalt  in  den  verschiedenen  Teilen  derH-Stränge 
immer  mehr  aus,  und  wir  bekommen  zuletzt  eine  beinahe  gleich- 
massige  ßarefikation  der  H-Stränge.  Der  zweite  Typus  geht 
in  die  entgegengesetzte  Bichtung.  Die  Unterschiede  in  dem  Faser- 
gehalt der  verschiedenen  Seitenstrangsanteile  verschärfen  sich 
immer  mehr,  und  in  typischen  Fällen  tritt  die  sog.  „mWZ" 
degeneriert  scharf  zutage,  besonders  an  etwas  dickeren  Schnitten 
(vergl.  Taf.  XXV  Fig.  3). 

Der  zuerst  genannte  Typus  umfasst  also  Fälle  mit  erhaltenen 
medialen  Feldern  und  schwach,  aber  ziemlich  regelmässig 
rarefizierten  Seitenanteilen  der  H-Stränge  im 
Konus.  Hierhergehörige  Tabes-  resp.  Paralysefälle  sind  selten; 
es  handelt  sich  um  solche,  wo  die  H-Wurzeln  der  unteren  Hälfte 
des  Rückenmarks  sämtlich  relativ  schwach  alteriert  sind,  die  im 
Konus  lokal  eintretenden  noch  schwächer  als  die  höher  ein^ 
tretenden.  Immerhin  möchte  ich  bemerken,  dass  man  eine  schwache, 
ganz    gleichmässige    Degeneration    der  Seitenanteile    des   Konus 


Typus  V. 


Typus  VI. 
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bei  Tabetikem  und  Paralytikern  kaum  findet:  auch  in  meinen 
Präparaten  trat  stets  die  mWZ  doch  etwas  stäxker  hervor. 

Als  Beispiel  des  zweiten  Degenerationstypus  führten  wir  die 
Fig.  3  Taf.  XXV  aus  dem  unteren  Konus  in  einem  Falle  von 
Paralysie  mit  in  'den  übrigen  ßückenmarksabsehnitten  ausge- 
sprochenen tabischen  H-Strangsveränderungen  an;  weiter  die 
rechte  Seite  in  dem  Falle  A,  Taf.  XXIV  Fig.  22. 

Besonders  in  der  erstgenannten  Figur  tritt  ein  faserarmes 
Gebiet  scharf  hervor,  welches  sich  ganz  mit  dem  von  uns  oben 
mit  dei'  m  W  Z  des  Lumbaimarks  ;  analogisierten  deckt.  Der 
übrige  H-Strang  ist  ziemlich  erhalten,  nur  erscheint  der  Faser- 
gehalt in  den  dorsolateralen  Teilen  desselben  etwas  geringer. 

Sind  nun  diese  Verhältnisse  in  der  Degenerationsverteilung 
durch  einen  die  H-Wurzeln  summarisch  ergreifenden  Prozess  zu 
erklären,  oder  sind  wir  gezwungen,  auf  Prozesse,  die  elektiv 
besondere  H- Wurzelsysteme  ergreifen,  zu  rekurrieren? 

Wenn  wir  uns  zuerst  Fig.  22  Taf.  XXIV  (die  rechte  Seite  I) 
zuwenden,  so  finden  wir,  dass  sich  der  Degenerationstypus  da  dem 
in  dem  linken  H-Strang  derselben  Figur  nähert.  Zw^ar  tritt  das 
Gebiet  „m  WZ"  mehr  isoliert  hervor  und  ebenso  eine  rarefizierte 
an  dem  lateralen  Teil  des  H-Stränges  liegende  dorsale  Zone;  bei 
genauer  Durchmusterung  findet  man  aber  dazu  noch  Andeutungen 
zur  ßarevfikation  einer  Strasse,  welche  den  lokal  eintretenden 
H-Wurzelbündeln   entspricht. 

Es  wurde  schon  oben  auseinandergesetzt,  dass  das  von  uns 
mit  der  m  W  Z  analogisierte  Gebiet  im  Konus  sowohl  lokal  (resp. 
tiefer)  eintretende  exogene  Fasern  als  absteigende  enthält.*)  Indem 
Falle  A  waren  die  H-Wurzeln  SIV — Sil  recht«  etwas  schwächer 
af f iziert  als  links  (vergl.  die  Fig.  22—25  Taf.  XXIV) ;  höher  in 
den  lumbalen  H-Wurzeln  tritt  dieser  Unterschied  zwischen  den 
beiden  Seiten  noch  deutlicher  hervor;  die  aus  diesen  zuletzt- 
genannten H-Wurzeln  entstammenden  Fasern  sind  in  Taf.  XXIV 
Fig.  22  ziemlich  erhalten :  wir  finden  rechts  von  einer  eventuellen 
Degeneration  der  von  diesen  H-Wurzeln  entstammenden 
Fasern  nur  die  rarefizierte  Zone  an  der  Peripherie  in  der 
Nähe  der  LZ.  Für  die  Erklärung  dieser  Zone  möchte  ich  noch 
darauf  hinweisen,  dass  man  auch  an  einzelnen  normalen  Koni  die 
betreffende  Stelle  etwas  faserärmer  finden  kann.  Schliesslich 
scheint  WaUenbergs  Fig.  4  Taf.  XV  und  XVI,  1.  c,  einen 
Hinweis  darauf  zu  geben,  dass  auch  die  lokalexogene  Degeneration 
zur  Earefikation  der  in  Frage  stehenden  peripheren  Zone  bei- 
tragen kann. 

I>ie  schwache  Degeneration  in  der  rechten  mWZ  (Fig.  22 


•)  Vergl.  S.  563. 
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Taf .  XXIV)  wäre  also  nach  meiner  Auffassung  hauptsächlich  durch 
Degeneration  aufsteigender  H-Wurzelfasem  hervorgebracht. 

Betreffs  der  Frage,  ob  eine  summarische  Degeneration  der 
Konuswurzeln  ein  vorwiegendes  Hervortreten  der  m WZ-Flecke 
hervorrufen  kann,  oder  ob  sich  die  diesen  H- Wurzeln  angehörenden 
Fasern  auch  innerhalb  der  dorsalwärts  davon  liegenden  Partien  an- 
häufen, muss  zugestanden  werden,  dass  wir  noch  keinen  Fall  von 
isolierter  Degeneration  einer  Konus-H- Wurzel  kennen,  wo  eine 
Elektivität  des  Prozesses  sicher  auszuschliessen  wäre.  Immerhin 
scheinen  gewisse  Verhältnisse  in  dem  Sinne  zu  sprechen,  dass  auch 
die  Konus-H- Wurzeln  bei  ihrem  intramedullären  Verlauf  im 
Konus  zahlreichere  Fasern  in  die  mWZ  als  in  die  davon  dorsal- 
wärts gelegene  hm  WZ  senden.  Denn  höher,  im  Lumbaimark 
und  SI,  wo  die  hm  WZ  doch  noch  eine  reichliche  aufsteigend 
exogene  Faserbevölkerung  enthält,  waren  die  in  dieser  Zone  ver- 
laufenden Fasern  von  tiefer  eintretenden  H-Wurzeln  schon  spär- 
licher als  in  der  mWZ  (vergl.  oben:  Befunde  von  Henne - 
berg,  Schaffer).  Im  Kionus  haben  wir  nun  gesehen,  dass 
in  der  h  m  W  Z  die  abst.  exogenen  Fasern  eine  durchaus  dominie- 
rende Rolle  spielen:  es  ist  also  plausibel,  dass  die  aufsteigenden 
H-Wurzelfasem  hier  noch  relativ  spärlicher  sind  als  im  Lum- 
talmark.^) 

Nach  alledem  möchte  ich  den  Befund  in  Fig.  22  Taf.  XXIV 
rechts  ebenso  wie  links  als  durch  Degeneration  exogener  Fasern 
entstanden  ansehen  und  weiter  daran  festhalten,  dass  wir  in  der 
Degenerationsfigur  bisweilen  keine  Beweise  dafür  erblicken  können, 
dass  der  Degenerationsprozess  elektiv  gewisse  H-Wurzeln  er- 
griffen hätte. 

Hier  war  rechts  die  mWZ  nur  schwach  degeneriert.  In 
Fig.  3  Taf  XXV  finden  wir  eine  anscheinend  viel  stärkere  zirkum- 
skripte Degeneration  der  mWZ.  Diesbezüglich  ist  zu  bemerken, 
dass  die  Dicke  des  Schnittes  hier  eine  bedeutende  Rolle  spielt  in- 
sofern, als  die  eventuellen  schwächeren  Degenerationen  in  der 
hm  WZ  ziemlich  verdeckt  werden.  Ich  glaube,  wir  können  die 
obigen  Ausführungen  für  Fig.  22  Taf.  XXIV  auch  betreffs  des 
Degenerationsbildes  Fig.  3  Taf.  XXV  aufrecht  erhalten. 

Es  wären  schliesslich  noch  zwei  Typen  von  H-Strangsdegene- 
rationen  bei  Tabes  resp.  Paralyse  zu  besprechen. 

i)  Schaff  er  (1.  c.)  liat  einen  Fall  von  Paralyse  mit  isolierter 
Coccygealwurzelläsion  veröffentlicht,  in  welchem  die  Degeneration  der 
mWZ  stärker  ist  als  die  der  dorsalwärts  davon  lie^^enden  Partien.  Der 
Fall  spricht  also  sehr  für  meine  nur  angeführte  Auffassung.  Nur 
muss  zugestanden  werden,  dass  eben  für  die  Konushöhen,  wo  die 
deszendierenden  exogenen  Fasern  eine  so  grosse  Rolle  spielen,  bloss 
extramedulläre  Läsionen  der  Hinterwurzeln  eine  Elektivität  der  be- 
treffenden  Wurzeldegenerationen   sicher  ausschlössen. 
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Tjrpus  VII.  Man    findet   hin   und    wieder   Fälle,   wo   im   unteren   Konus 

die  seitlichen  Anteile  sonst  degeneriert  sind,  nur  eine  Quer- 
strasse mit  (relativ  dicken)  Fasern  besäet  ist. 
welche  die  H-Strangsseitenanteile  in  zwei  Partien,  eine  vordere 
dreieckige  und  eine  dorsale  länglich  quadranguläre  teilt.  Ich 
gebe  ein  solches  Bild  aus  einem  Falle  von  Tabes-Paralyse  im 
Text  wieder  (Textfigur  2).  Ich  habe  schon  früher  diesen  Typus 
besprochen,  konnte  aber  da  keine  plausible  Erklärung  für  ihn 
finden.*) 


Fig.  2. 

Der  Typus  tritt  an  der  beiliegenden  Figur  im  linken  H-Strang 
ziemlich  rein  hervor.  Rechts  sind  die  Verhältnisse  schon  in  der 
Richtung  verschoben,  dass  sie  dem  S.  562  von  uns  besprochenen 
Typus  (Fig.  22  Taf.  XXIV  links)  ähneln:  ein  degeneriertes  L,  an 
der  ventralen  Spitze  desselben  die  degenerierte  m  W  Z. 

Meine  obigen  Auseinandersetzungen  über  die  Faser  Verhält- 
nisse der  H-Stränge  im  Konus  scheinen  den  in  der  Textfigur 
wiedergegebenen   Befund  einigermassen  zu  erklären. 

In  dem  linken  H-Strang  kann  man  in  der  erhaltenen  Quer- 
strasse deutlich  zwei  Teile  unterscheiden:  die  schmälere  mediale 
Hälfte,  welche  von  der  erhaltenen  paraseptalen  Zone  direkt  aus- 
geht, und  eine  breitere,  dem  Hinterhom  anliegende  mehr  diffus 
begrenzte  Hälfte. 

Wir  gehen  wohl  nicht  fehl  in  der  Annahme,  dass  die  eben 
angeführte  mediale  Hälfte  der  erhaltenen  Querstrasse  durch 
isoliertes  Erhaltensein  einiger  Teile  der  höher  eintreten- 
den H-Wurzeln  entstanden  ist.  Ich  verweise  diesbezüglich  auf 
meine  Ausführungen  über  die  h-Figur  in  Konus-Hintersträngen 
(S.  535).  Tatsächlich  fand  sich  ein  solches  relativ  intaktes  Bündel 
in  dem  sonst  ziemlich  stark  alterierten  WLIV.    Es  sei  hier  noch 


*)   1897   in  ineinor   S,   517   ziütM'ten  Abhandlung. 
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hervorgehoben,    dass    die    betreffende    Wurzel   rechts   allseitiger 
erhalten  war. 

Die  laterale  Hälfte  der  erhaltenen  Querstrasse  in  dem  linken 
H-Strang  hängt  von  dem  Verhalten  der  dicht  über  und  unter  dem 
Querschnitt  eintretenden   H- Wurzeln  ab. 

Zuletzt  ein  Typ'us,  den  die  Textfigur  3  repräsentiert:  es  Typus  vni. 
sind  nur  zwei  Streifen  schwach  degeneriert,  welche  etwa  dem 
sagittalen  Schenkel  des  deszend.  L.  entsprechen.  Es  bedarf  wohl 
kaum  weiterer  Auslegungen,  dass  wir  hier  eine  absteigende  De- 
generation in  einer  kleineren  Gruppe  von  höher  eintretenden 
H-Wurzeln  vor  uns  haben.  (Es  waren  in  dem  abgebildeten  Fall 
einige    lumbosakrale    H-Wurzeln   massig   degeneriert.) 


Wenn  man  diese  verschiedenen  Typen  von  H-Strangsaffek- 
tionen  im  Konus  bei  Tabes  resp.  Taboparalyse  mit  fötalen  Mark- 
scheidenbildern aus  entsprechenden  Höhen  vergleicht,*)  so  kommt 
man  zu  der  bemerkenswerten  Schlussfolgerung,  dass  nur  für  eine 
relativ  kleine  Zahl  von  Fällen  eine  Uebereinstimmung  oder 
Analogie  in  der  H -Strangsgliederung  sich  ergibt,  ja  diese  Analogie 
ist  auch  für  diese  Fälle  oft  recht  mangelhaft.  Es  standen  mir 
bei  diesen  Studien  ausser  den  Abbildungen  in  G  i  e  s  e  s  Abhand- 
lung über  die  fötale  Markscheidenentwicklung  auch  noch  eine 
Anzahl  eigener  Präparate  (darunter  eine  vollständige  Serie)  von 
Föten  zur  Verfügung.  Ich  gebe  gern  zu,  dass  dies  Vergleichs- 
material bei  der  Schwierigkeit  der  Frage  noch  nicht  umfassend 
genug  war;  die  eben  angeführte  allgemeine  Schlussfolgerung 
scheint  mir  dennoch  berechtigt. 

Dies  Verhältnis,  dass  die  Hinterstrangsbilder  im  Konus  bei 
Tabikem  (resp.  Taboparalysen)    viel    seltener   auch    nur  einiger- 


•)  Ich  möchte  liier  ausdrücklich  hervorheben,  dass  die  obige 
Darstellung  keineswegs  alle  bei  Paralytikern  vorkommenden  Konus- 
degenerationen umfasst.  So  sind  sämtliche  von  groben  lokalen  meningo- 
myelitischen  Prozessen  herrührenden  mehr  oder  weniger  unrcgel- 
mässigen   H-Strangsdegenerationen   nicht   berücksichtigt. 
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masseiL  durch  die  fötalen  Markscheidenbilder  aus  entsprechenden 
Hückenmarkshöhen  ihre  Erklärung  finden,  ist  nach  unseren  hier 
vertretenen  Anschauungen  verständlich. 

Eben  dadurch,  dass  die  deszendierenden  H-Wurzelfasem  für 
so  grosse  Teile  der  H-Stränge  im  Konus  —  ventrale  Felder,  dms, 
m  W  Z,  h  m  W  Z  —  eine  dominierende  Bolle  spielen,  ist  das  Aus- 
sehen der  H-Stränge  im  Konus,  besonders  in  deren  mittleren  und 
unteren  Teilen,  von  dem  Zustand  mehrerer,  wenigstens  der 
sakralen,  lumbalen  und  dorsalen  H-Wurzeln  abhängig.  Nun  habe 
ich  aber  schon  früher  an  den  Paralytiker-Rückenmarken  nach- 
gewiesen, dass  bei  den  H-Strangsprozessen  die  Maxima  der  H- 
Wurzelläsionen  von  Fall  zu  Fall  variieren  können,  wenn  auch 
eizelne  Typen  vorherrschend  sind.^)  Es  ist  leicht  verständlich, 
dass  eben  durch  Variationen  in  den  H- Wurzelgruppen,  welche 
alteriert  sind,  und  weiter  durch  Variationen  in  der  Stärke  der 
betreffenden  H-Wurzel-Alterationen  die  Hinterstrangsbilder  im 
Konus  sehi  verschieden  ausfallen  müssen.  Denn  die  absteigenden 
Fasern,  welche  aus  verschiedenen  H-Wurzeln  oder  richtiger  von 
verschiedenen  H-Wurzelgruppen  stammen,  vermischen  sich  nicht 
ganz  generell.  Es  scheint  im  Gegenteil  eine  gesetzmässige  Glie- 
derung derselben   zu   bestehen. 

Die  H-Wurzeldegenerationen  im  ganzen  oder 
doch  in  dem  grössten  Teil  des  Rückenmarks 
spiegeln  sich  in  den  H-Strängen  des  Konus  ge- 
wissermassen  ab,  und  zwar  treten  dabei  die 
Konusdegenerationen  nicht  regellos  diffus  auf, 
sondern  als  ein  bestimmter  Typus  für  jede  Ver- 
teilungsart der  Degeneration  auf  die  H-Wurzeln. 

Anderseits  ist  aber  zu  bemerken,  dass,  soweit  bisher  Unter- 
suchungen über  die  Markscheidenentwicklung  in  den  Koni  bei 
Föten  vorliegen,  die  Entwicklungsphasen  —  den  Verhältnissen 
in  den  übrigen  Rückenmarkshöhen  analog  —  eine  ganz  bestimmte 
Reihe  von  für  jeden  Fall  konstanten  H-Strangsbildem  durchlaufen 
(selbstverständlich  müssen  in  den  verschiedenen  Fällen  nur  genau 
entsprechende  Höhen  verglichen  werden). 

Dies  lässt  sich  nun  so  erklären,  dass  die  H-Wurzeln  auch 
betreffs  ihrer  im  Konus  verlaufenden  Fasern  in  allen  Fällen  sich 
zeitlich  ähnlich  entwickeln.  Denn  wenn  z.  B.  bei  einem  Fötus 
die  lumbalen  Fasern  sich  früher  entwickelten,  als  die  anderen, 
in  einem  andern  Falle  wieder  alle  H-Wurzeln  gleichzeitig,  dann 
müssten  schon  im  Konus  die  H-Stränge  in  verschiedenen  Fällen 
verschiedene  Reihen  von  Entwicklungsbildern  durchlaufen,  was 
eben  nicht  der  Fall  ist. 


1)  Si  bei  ins:  loc.  cit.   S.  3G9  usw. 
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Ja,  man  kann  noch  einen  Schritt  weiter  in  der  topographischen 
Markscheidenentwicklung  der  H-Stränge  im  Konus  kommen. 

Die  mir  zugänglichen  Markscheidenbilder  (bei  Koni  von  Föten) 
konnte  ich  unter  Berücksichtigung  der  sekundärdegenerativen 
S-Strapgsgliederung  im  Konus  und  durch  die  Annahme  einer 
zellulofugalen  Markscheidenentwicklung  (wie  für  das  übrige 
Rückenmark)  unter  der  Annahme  einer  summarischen  Gliederung 
erklären,  wenn  ich  mich  an  die  Eigentümlich- 
keiten in  den  H-Strangsbildern  hielt,  welche 
bei  der  topographischen  Analyse  bei  Tabesfällen 
meistens  berücksichtigt  werden. 

Eben  darum,  weil  die  Konus-H-Strangsbilder  bei  Tabetikern 
je  nachdem  variieren,  welche  Gruppen  von  H-Wurzeln  imd  wie 
stark  diese  degeneriert  sind,  weil  dagegen  bei  den  fötalen  Mark- 
scheidenbildern sämtliche  H-Wurzeln  gleichmässig,  in  konstanter 
Weise  (auch  im  Konus)  ihre  Markscheiden  bekommen,  lassen  sich 
die  meisten  H-Strangsbilder  aus  tabischen  Koni  nicht  nach  den 
embryonalen  Gliederungsverhältnissen  erklären.  Es  ist  nun  klar, 
dass  die  Gliederungen  nur  dann  übereinstimmen,  wenn  bei  Tabes 
eine  gleichmässige,  sämtliche  H-Wurzeln  (oder  doch  wenigstens 
die  der  unteren  Rückenmarkshälfte)  betreffende  Degeneration 
besteht.  Solche  Fälle  sind  aber  selten,  worauf  auch  Nageotte,^) 
der  einen  solchen  veröffentlicht,  hinweist. 

Wir  könnten  also  als  sehr  wahrscheinlich  nachweisen,  dass 
die  tabischen  H-Strangsbilder  im  Konus  auf  Grimd  der  sekundär- 
degenerativen Gliederung  der  betreffenden  H-Stränge  allgemein 
erklärbar  sind,  dass  dagegen  die  fötale  Gliederung  nur  für  eine 
Minderzahl  von  tabischen  Koni  eine  volle  Erklärung  liefert.  Wir 
haben  gesehen,  dass  dies  nur  dann  geschah,  wenn  die  Degenera- 
tion in  besonderer  Weise  die  verschiedenen  H-Wurzeln  betraf. 
Die  Verhältnisse  gestalten  sich  also  denen  im  Lumbaimark  ganz 
analog.  Ebenso  wie  dort  möchte  ich  auch  hier  bemerken,  dass 
es  sich  nur  darum  handelt,  dass  wir  bis  jetzt  keine  anatomischen 
Kriterien  für  die  elektive  Alteration  gewisser  H- Wurzelsysteme 
im  Konus  kennen.  Die  Frage  von  der  Elektivität  des  Tabes- 
prozesses ist  mit  unseren  jetzigen  Kenntnissen  anatomisch  nicht 
abzumachen,  eben  weil  wir  nicht  wissen,  ob  und  eventuell  welche 
topographischen  Kriterien  für  die  verschiedenen  H-Wurzelsysteme 
aufzustellen  sind,  und  folglich  dieselben  auch  nicht  an  den  Tabes- 
fällen prüfen  können. 

Es  geht  also  auch  aus  den  Konusanalysen  nur  soviel  hervor, 
dass  die  elektive  Art  der  tabischen  H-Wurzeldegenerationen  nicht 
anatomisch  sicherzustellen   ist.^) 


1)  Nageotte:  loc.  cit. 

2)  Vergleiche  S.  oM.  C^  r^r^r^]r> 
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Ich  möchte  die  Resultate  der  obigen  Untersuchungen*)  in  fol- 
genden Schlussfolgerungen  zusammenfassen: 

Im  Lumbaimark  sammeln  sich  die  aus  den  nächst 
proximalwärts  von  der  Untersuchungshöhe  eintretenden  H- 
Wurzeln  stammenden  deszendierenden  Fasern  in  der  medialen 
m  W  Z  (unserer  m  W  Z  med.).  Hier  bilden  sie  einen  sagit- 
tal  oder  eigentlich  von  ventral  dorsomedialwärts  verlaufenden 
Streifen,  der  auch  in  Fällen  mit  summarischen  H-Wurzeldegene- 
rationen  sich  dorsalwärts  mit  einer  einigermassen  scharfen  Linie 
abgrenzt;  das  dorsale  Ende  dieses  Streifens  entspricht  eben  der 
abgerundeten  dorsomedialen  Ecke  des  degenerierten  m WZ-Feldes 
bei  vielen  Tabikem. 

Die  Schärfe  der  lateralen  Teile  der  Grenze  ^^  ^  ^  (im  Lum- 
baimark),  wie  diese  sowohl  an  gewissen  Markscheidenbildem  bei 
Föten  als  bei  Fällen  von  Tabes  resp.  Tabesparalyse  auftritt,  lässt 
sich,  ebenso  wie  die  gebogene  Form  dieser  Grenzlinie,  auch  aus 
der  Annahme  von  summarischen  H- Wurzeldegenerationen  her- 
leiten. 

Die  Mehrzahl  der  Fasern  in  der  hm  WZ  des  Lumbaimarks 
ist  aufsteigend  exogen;  daneben  findet  man  daselbst  jedoch  eine 
nicht  unbedeutende  Menge  anderer  Fasern  —  eine  Vorstellung  von 
der  Zahl  dieser  zuletzt  genannten  gibt  die  Fig.  1  Taf.  XXV,  wo 
alle  auf  st.  exogenen  Fasern  in  der  hm  WZ  degeneriert  sind. 

Infolge  dieser  Bevölkerungsverhältnisse  wird  das  Aussehen 
und  die  Degenerationsgliederung  der  hm  WZ  im  Lumbaimark 
hauptsächlich  durch  das  Verhalten  der  tiefer  eintretenden  H- Wur- 
zeln bedingt.  Die  aus  jeder  von  diesen  H- Wurzeln  stammenden, 
innerhalb  der  hm  WZ  verlaufenden  Fasern  liegen  innerhalb 
gewisser  Territorien  gesammelt,  und  zwar  liegen  diese  Terri- 
torien mit  ihrer  Längsrichtung  in  der  Richtung  laterodorsal-medio- 
ventral,  wobei  sie  sich  Seite  an  Seite  in  der  Richtung  latroventral- 
dorsomedial  legen;  doch  scheinen  diese  Territorien  etwas  inein- 
ander überzugreifen.*)  Im  allgemeinen  gilt  für  die  hm  WZ  im 
Lumbaimark,  dass  die  paar  zunächst  kaudalwärts  eintretenden 
H-Wurzeln  die  ventralen  Partien  der  h  m  W  Z  bevölkern ;  die  tiefer 
folgenden  H-Wurzeln  sammeln  sich  in  den  dorsalen  (peripheren) 
Teilen  der  hm  WZ  (vergl.  S.  520). 

Die  Gliederung  der  deszend.  exogenen  resp.  der  endogenen 
Fasern  in  der  h  m  W  Z  spielt  für  das  Aussehen  dieser  Zone  im 
Lumbaimark  keine  ausschlaggebende  Rolle.    Die  Gliederung  der 


♦)  Auf  die  Wiedergabe  und  Analyse  der  sekundären  Degeuei*ationen 
in  den  zwei  anderen  von  mir  untersucliten  Fällen  mit  Kaudaaffektionen 
kann  ich  aus  äusseren  Gründen  nicht  eingehen.  Hier  sei  nur  hervor- 
gelioben,  dass  die  Befunde  in  diesen  beiden  Fällen  meine  oben  ange- 
führten  Resultate    in   melireren   Beziehungen   bekräftigen.  •'^  t 
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hm  WZ  durch  die  genannte  Faserbevölkerung  ist  durch  meine 
Fälle  noch  nicht  genügend  aufgeklärt  —  ich  verweise  bezüglich  der 
Einzelheiten  auf  S.  517  etc.  —  soviel  scheint  jedoch  sichergestellt, 
dass  diese  Fasern  am  dichtesten  in  den  ventralen  (oder  eigent- 
lich ventrolateralen)  Teilen  der  hm  WZ  liegen.       ^ 

Für  den  Konus  Hess  sich  zuerst  nachweisen,  dass  die  deszen- 
dierenden Fasern  daselbst  die  Hauptrolle  spielten,  besonders  die 
exogenen. 

Die  aufsteigenden  exogenen  Fasern  bildeten  im  obersten  Konus 
eine  L-Figur,  tiefer  waren  sie  an  meinem  Material  nicht  besonders 
nachzuweisen ;  der  frontale  Schenkel  dieser  L-Figur  ist  breit,  liegt 
innerhalb  der  hm  WZ;  der  sagittale  mediale  Schenkel  schmal, 
S-förmig,  ist  medial  von  dem  dms-Feld,  lateral  von  dem  Streifen 
der  absteigenden  exogenen  H-Wurzelfasem  begrenzt,  von  dem 
zuletzt  genannten  Streifen  dorsal  sogar  gekreuzt.   (Vergl.  S.  555.) 

Betreffs  der  deszendierenden  exogenen  Fasern  ist  erstens  hervor- 
zuheben, dass  sie  sich  nicht  nur  aus  dünnen  und  mittelstarken, 
sondern  auch  dicken  Fasern  rekrutieren.  Ihre  Zahl  ist  nicht  unbe- 
deutend. So  bildeten  die  aus  den  H- Wurzeln  S  II — L  V,  welche  ich 
genau  verfolgen  konnte,  noch  in  den  tieferen  Teilen  des  Konus  eine 
bedeutende  L-f  örmige  Figur.  Eigentlich  war  diese  Figur  etwas  kom- 
plizierter, mehr  b-f  örmig.  Die  absteigenden  exogenen  Fasern  strah- 
len reichlich  in  die  graue  Substanz  ein.  Es  Hess  sich  besonders  schon 
ein  aus  exogenen,  deszendierenden  Fasern  bestehender  medialer 
Streifen  verfolgen,  der  sich  bis  zu  einer  dorsolateral  von  dem 
Zentralkanal  liegenden  Faserzone  verfolgen  Hess  (vergl.  Taf. 
XXIII  Fig.  5—6  und  Taf.  XXV  Fig.  1). 

Betreffs    der    verschiedenen    Felder    im   Konus   konnte   ich. 
folgendes  feststellen: 

Das  ventrale  Feld  enthält  Fasern  verschiedener  Art:  in  den 
lateralen  Teilen  dieser  Felder  waren  endogene  feinen  Kalibers 
vorhanden,  in  den  mittleren  Teilen  überwiegend  deszendierende 
exogene,  und  zwar  nicht  nur  vertikal  verlaufende,  sondern  auch 
horizontale,  sagittale,  eben  die  Einstrahlungsfasern  der  H-Strangs- 
kuppe.  Für  die  obersten  Partien  des  Konus  Hess  sich  noch  nach- 
weisen, dass  sich  in  den  ventralen  Feldern  auch  aszendierende 
exogene  Fasern  vorfanden  (und  zwar  innerhalb  des  vorderen  Endes 
resp.  des  vorderen  Schenkels  der  aszend.  exogenen  L-Figur  liegend), 
für  die  tieferen  Konusteile  waren  die  betreffenden  Fasern  in 
unserem  Falle  in  dem  ventralen  Felde  nicht  nachzuweisen.  Ferner 
ist  es  wahrscheinlich,  dass  das  ventrale  Feld  in  seinen  mittleren 
Teilen  auch  endogene  Fasern  enthält. 

Die  ventralen  Felder  des  Konus  stimmten,  wie  ich  nachwies, 

betreffs  der  Arten  der  in  denselben  verlaufenden  Fasern  mit  den 
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ventralen  Feldern  im  Lumbaimark  überein,  nur  sind  im  Lumbal- 
mark  unter  den  exogenen  die  aszendierenden  am  zahlreichsten, 
im  Konus  dagegen  die  deszendierenden. 

Die  m  W  Z  ist  im  Konus  relativ  kleiner  im  Verhältnis  zu  dem 
ganzen  Hinterstrang  als  im  Lumbalmark ;  sie  ist  besonders  dorsal- 
wärts  nicht  von  einer  so  scharfen  Linie  begrenzt  wie  im  Lumbal- 
und  oberen  Sakralmark.  Sie  besteht  zwar  aus  sowohl  aszendie- 
renden als  deszendierenden  H-Wurzelf asem ;  während  aber  in  der 
m  W  Z  des  Lumbaimarks  die  aszendierenden  in  der  Majorität  sind, 
sind  in  der  mWZ  des  Konus  die  deszendierenden  zahlreicher. 

Die  hm  WZ  des  Konus  enthält  hauptsächlich  deszend.  exo- 
gene Fasern,  und  zwar  relativ  desto  reichlicher,  je  tiefer  man 
kommt. 

Unter  den  medialen  paraseptalen  Zonen  des  Konus  bildet  die 
Zona  septocommissuralis  eben  die  Mittelpartie  der  ventralen 
Felder;  die  Bevölkerung  dieser  Zone  ist,  wenigstens  in  ihren 
lateralen  Teilen,  deszend.  exogen. 

Die  dorsale  paraseptale  Zone  des  „dms**  ist  in  weiterer  Aus- 
dehnung, als  gewöhnlich  genommen  wird,  in  seinen  lat-eralen 
Teilen  sicher  deszend.  exogen.  Ob  die  medialen  Teile  dieses  Feldes 
—  unseres  dms  —  exo-  oder  endogen  sind,  ist  noch  nicht  zu  ent- 
scheiden: immerhin  scheinen  die  von  mir  früher  referierten  Ver- 
hältnisse bei  fötalen  Koni  für  die  zweite  Annahme  zu  sprechen. 

Erf  ist  also  durchaus  falsch,  ohne  weiteres  alle  dorso- 
medial  liegenden  erhaltenen  Felder  in  den  sonst  affizierten  Koni 
miteinander  zu  identifizieren.  In  einem  Falle  mit  ausgedehnten 
H-Wurzeldegenerationen  können  nur  die  medialsten,  eventuell  endo- 
genen Partien  erhalten  sein,  in  anderen  —  z.  B.  wenn  nur  die 
untersten  Sakralwurzeln  degeneriert  sind  —  werden  die  lateralen 
Teile  der  erhaltenen  dorsomedialen  Gebiete  im  Konus  sicher  abst. 
exogen  sein. 

Das  dms,  so  wie  es  meistens  in  der  H-Strangsanalyse  tra- 
ditionell abgegrenzt  wnirde,  ist  im  Konus  kein  feststehendes,  in 
allen  Beziehungen  identisches  Gebiet:  wir  müssen  bis  auf  weiteres 
die  sicher  deszendierend  exogenen  lateralen  Partien  der  dick- 
faserigen dorsomedialen  Gebiete  im  Konti^  von  den  am  medialsten 
liegenden  Partien  der  genannten  Gebiete  trennen. 

Die  viel  umgestrittet^n  lumbalen  Degenerationstypen  bei  Tabes 
resp.  Taboparalyse  lassen  sich  betreffs  der  debattierten  topogra- 
phischen Eigentümlichkeiten  aus  summarischen  H- Wurzelerkran- 
kungen herleiten:  unter  den  debattierten  topographischen  Eigen- 
tümlichkeiten habe  ich  dann  besonders  die  Faserverhältnisse  der 
mWZ  und  hm  WZ  zueinander,  die  scharfe  Grenze  h'^^z" 
die  degenerierte  hm  WZ  im  Lumbalmark  bei  ziemlich  erhaltenen 
G  0 1 1  sehen  Strängen  im  Zervikalmark  im  Auge.  ^  t 
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Dasselbe  gilt  für  die  Konusdegenerationen  bei  Tabes  und 
Paralytikern:  auch  die  hier  vorkommenden  Typen  sind  aus 
summarischen  H- Wurzeldegenerationen  erklärbar.  Es  wurden 
mehrere  diesbezügliche  Typen  oben  angeführt:  erhaltene  mediale 
Felder,  degenerierte  Seitenanteile  der  H-Stränge,  ebenso  erhaltene 
mittlere  Partien,  die  lateralen  unregelmässig  degeneriert,  L- förmige 
Degeneration,  mit  hauptsächlicher  Rarefikation  der  mWZ  usw. 

Betreffs  der  Erklärungsmöglichkeit  der  tabischen  resp.  tabo- 
paralytischen  Konusbilder  durch  die  fötalen  Markscheidenbilder 
ist  zu  bemerken,  dass  dieselbe  für  eine  viel  kleinere  Anzahl  ge- 
lingt, als  es  für  die  lumbalen  Bilder  bei  denselben  Affektionen 
geschah. 

Es  beruht  dies  darauf,  dass  diese  Erklärungsmöglichkeit  nur 
unter  ganz  bestimmter  Verteilung  des  tabischen  Degenerations- 
prozesses auf  verschiedenen  H- Wurzeln  zu  Recht  besteht,  und 
zwar  unter   folgenden   Bedingungen: 

Bei  Lumbaitabes  müssen  die  sakralen  H-Wurzeln  oder  wenig- 
stens ein  Teil  derselben  erhalten  sein;  bei  Konustabes  müssen 
wieder  sämtliche  Rückenmarks-H-Wurzeln  oder  doch  die  der 
unteren  Rückenmarkshälfte  gleichmässig  degeneriert  sein.  Bs  ent- 
stehen nämlich  nur  unter  diesen  Bedingungen  ähnliche  Glie- 
derungen der  H-Stränge  bei  den  fötalen  und  tabischen  Mark- 
scheidenbildern. 

Im  Lumbaimark  sind  eben  die  im  Schnitte  verlaufenden  zellulo- 
distalen  Teile  der  exogenen  Fasern  bei  fötalen  Bildern  marklos, 
dagegen  aber  meistens  markhaltig  bei  den  in  Frage  stehenden 
Tabesformen  Es  müssen  also  gewissermassen  analoge  H-Strangs- 
gliedeningen  bei  den  fötalen  Markscheidenbildem  und  den  in  Frage 
stehenden   Tabesformen   entstehen. 

Im  Konus  sind  an  fötalen  Präparaten  die  zellulodistalen,  im 
Schnitte  liegenden  Fasern  marklos  —  eben  unsere  abst.  exogene 
L-Figui'  —  die  lokal  resp.  in  der  Nähe  des  Querschnittes  eintreten- 
den zelluloproximalen  H-Wui'zelanteile  dagegen  markhaltig;  wir 
können  ganz  ähnliche  Bilder  wie  bei  Tabes   finden. 

Sind  nun  diese  Schlussfolgerungen  entscheidend  in  der  Frage 
der  Pathogenese  der  tabischen  H-Strangsaffektionen,  ob  diese 
elektive  oder  summarische  H- Wurzeldegenerationen  darstellen  ? 

Keineswegs.  Sie  zeigen  uns  nur,  dass  die  bis  jetzt  am  meisten 
für  die  Elektivität  des  Prozesses  ins  Feld  geführten  topographi- 
schen Verhältnisse  sich  auch  durch  sekundärdegenerative  Gliede- 
rung der  H-Stränge  erklären  lassen,  wenn  die  bisher  einzig  für  diese 
Frage  ausgenutzten  Degenerationen  isolierter  H-Wurzeln  mit 
Fällen  von  Degenerationen  (resp.  Erhaltensein)  mehrerer  Wurzeln 

komplettiert  wurden.  ^  t 
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Sicher  ist  nur,  dass  wir  die  Elektivität  anatomisch  nicht 
beweisen  können.  Damit  ist  aber  die  allgemeine  Tabesfrage  nicht 
erschöpft.  Denn  klinische  Tatsachen  sprechen  doch  sehr  für  eine 
Elektivität  innerhalb  jeder  ergriffenen  H-Wurzel. 

Es  wurzeln  diese  Ausführungen  in  der  Anschauung,  dass  die 
fötalen  MaTkscheidenbilder  bis  jetzt  für  die  topographische  Ab- 
grenzung der  verschiedenen  exogenen  Wurzel-Systeme  keine  siche- 
ren topographischen  Merkmale  lieferten.  Die  bisherigen  als  solche 
angenommenen,  so  z.  B.  die  h'^^^z  -Verhältnisse,  lassen  sich  aus 
unseren  sekundärdegenerativen  Ergebnissen  und  der  Annahme  einer 
zellulofugalen   Markscheidenentwicklung  ableiten. 

Herrn  Prof.  H  o  m  e  n  spreche  ich  für  die  Ueberlassung  des 
Materials  meinen  besten  Dank  aus ;  ebenso  bin  ich  Herrn  Dozenten 
Dr.  Axel  Wallgren  und  Herrn  Doktor'W.  Kosenlew  für 
die  auf  den  Tafeln  XXIII — XXV  wiedergegebenen  Photographien 
grossen  Dank  schuldig. 


Erkiarang  der  Abbildapgen  aaf  den  Tafeln  XXIII— XXV. 

Fig.  1 — 21  geben  Querschnitt  o  aus  Fall  I  wieder,  1 — <>  in  stärkerer 
Vergrösscrung  (etwa  20  mal  lineare  Vergr.),  7 — 22  in  schwächerer. 

Fig.  1  gibt  die  Höhe  wieder,  wo  die  Hinterstränge  eben  ver- 
schwunden   sind    —   nur   peripher    sind    vereinzelte   Fasern    zu    sehen. 

Fig.  2.  Die  Höhe,  wo  die  aV)steigenden  Bahnen  im  Hinterstrang 
alle  in  die  graue  Substanz  einbiegen. 

Fig.   3.    Cocc.  segment. 

Fig.  4,  5,  6,  resp.  SSV,  SS  IV  (distaler  Teil),  SS  IV  (proxi- 
maler Teil). 

Fig.   7.    SS  III  (distaler  Teil). 

Fig.   8.    SS  III  (proximaler  Teil). 

Fig.   9  und  10.    SS  II. 

Fig.   11.    SSI, 

Fig.    12,    13,    14.     Aufeinanderfolgende    Höhen   aus    SL IV. 

Fig.   15,  16.    Höhen  aus  SL  III. 

Fig.   17.    SLII. 

Fig.    18.    SLI/SLII. 

Fig.   19.    SD  VI. 

Fig.    20.     SC  VIII. 

Fig.   21.    SCIII/SCIV. 

Fig.  22—25  geben  die  Höhen  SS  V,  SS  IV,  SS  III  und  SS  II  eines 
Falles  voii  progresssiver  Taralyse  (Fall  A,  S.  5G2)  wieder. 

Fig.  26.  SS  III/SS IV  aus  einem  normalen  Konus.  Typus  mit 
sagittal    ausgezogenen,    frontal   wenig    breitem    Hinterstrang. 

Fig.  1.  Linker  Hinterstrang  aus  Fall  I,  SL  IV  (distalster  Teil) 
stärker  vergrössert.  ; 

Fig.    2.    SS  IV  aus   demselben  Falle   (die  Hinterstränge). 

Fig.  3.  SS  Ill/SS  IV  ans  einem  Falle  von  l*aralyse  mit  tabetiformen 
Hinters trangsverändcrungcn.    (Siehe  S.  565.) 
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Zur  Kenntnis  der  Zweiteilung  des  Ruckenmarkes 
(Diastematomyelie). 

Ein  Beitrag  zm-  Lehre  von  den   Schließungsanomalien 

der  Medullarplatte. 

Von 

Doz.  Dr.  CHR.  SIBELIUS 

Helflingfors  (Finnland). 

Hierzu  Tafel  XXVI— XXVIII. 

Fälle  von  Mißbildungen  des  Nervensystems  sind  in  den  letzten 
Jahren  immer  öfter  Gegenstand  eingehender  Untersuchungen  ge- 
worden, seitdem  diese  Untersuchungen  infolge  Beachtung  neuer 
befruchtender  Gesichtspunkte  auch  auf  die  Pathologie  in  mehreren 
Hinsichten  befördernd  einzuwirken  begonnen  haben.  So  sah  auch 
ich  mich  bei  meinen  Untersuchungen  von  Idiotengehimen  ge- 
zwungen, nach  Analogien  mit  möglichst  einfachen  Verhältnissen 
zu  fahnden.  Speziell  handelte  es  sich  dabei  um  die  Deutung 
einiger  solcher  Verhältnisse  in  den  betreffenden  Gehirnen,  welche 
—  wie  z.  B.  der  Balkenmangel  —  auf  eine  partielle  oder  totale 
NichtSchließung  der  ursprünglichen  Neuralplatte  hindeuteten. 
Um  meine  Deutung  möglichst  zu  sichern,  wendete  ich  mich  dem 
Studium  der  entsprechenden  relativ  einfachen  Anomalien  im 
Kückenmark  zu,  welche  gerade  in  der  Diastematomyelie  am 
stärksten  ausgeprägt  hervortreten.  Mir  stand  dabei,  dank  dem 
Entgegenkommen  von  Prof.  H  o  m  e  n ,  ein  in  M  ü  1 1  e  r  scher  Lösimg 
gehärtetes  Bückenmark  aus  einem  Falle  mit  Spina  bifida  imd 
Bückenmarksteilung  zur  Verfügung.  Das  Studium  dieses  Rücken- 
markes führte  in  einigen  Hinsichten  zu  Ergebnissen,  welche  mich 
veranlaßten,  das  in  der  Literatur  bis  jetzt  veröffentlichte  Material 
von  Diastematomyelien  durchzumustern,  um  die  in  meinem  Falle 
gewonnen  Bestdtate  zu  prüfen. 

So  entstand  diese  Arbeit.  Da  sich  dieselbe  auf  menschliches 
Material  bezieht,  bringt  sie  für  die  spezielle  Diastematomyelie- 
lehre  betreffs  der  Aetiologie  dieser  Bildungen  nichts  Neues.  Meines 
Erachtens  sind  die  in  dieser  Beziehung  grundlegenden  Resultate 
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von  experimentell-teratologischen  Tierexperimenten  zu  erwarten: 
die  Arbeiten  von  Dareste,  Panum,  Fol,  Richter, 
Kollmann,  Schaper  und  speziell  die  Untersuchungen  von 
Hertwig  bilden  diesbezüglich  bereits  eine  vielversprechende 
Grundlage 

Eine   weitere   Einschränkung    —   die   angewandte   Methodik 

betreffend erfährt  die  Arbeit  durch  die  Art  der  Härtung  des  von 

von  mir  untersuchten  Falles.  Immerhin  scheinen  mir  die  folgenden 
Untersuchungen  einige  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Diastemato- 
myelie  zu  liefern.  Einerseits  weixien  die  durch  v.  Reckling- 
hausens, Wietings  u.  a.  Arbeiten  gewonnenen  Kenntnisse 
der  Pathogenese  der  verschiedenen  bei  Diastematomyelien  vdf- 
kommenden  Formationen  weiter  entwickelt.  Andererseits  stellt 
sich  heraus,  welche  Verhältnisse  bei  eventuellen  künftigen  Unter- 
suchungen einschlägiger  Fälle  in  erster  Linie  ins  Auge  zu  fassen 
sind.  Dieser  zuletzt  genannte  Pimkt  ist,  wie  sich  bei  der  späteren 
Sichtung  des  bis  jetzt  veröffentlichten  Diastematomyeliemate- 
riales  ergeben  wird,  nicht  ohne  Bedeutung.  Die  Diastematomyelie- 
fälle  bieten  nämlich  einen  solchen  Reichtum  von  morphologischen 
Einzelheiten,  die  der  landläufigen  Rückenmarkspathologie  fremd 
sind,  daß  auch  bei  langen  Beschreibungen  prinzipiell  wichtige 
Verhältnisse  unbeachtet  bleiben  können.  Dies  passierte  be- 
sonders, wenn  der  resp.  Fall  mehr  nur  als  Kuriosum  veröffent- 
licht wurde,  was  ja  nicht  selten  geschah,  besonders,  wo  der  resp. 
Verfasser,  wie  gewöhnlich,  nur  selten  in  der  Lage  war,  mehrere 
Fälle  zu  untersuchen.  Obwohl  nämlich  Wieting  sicher  Recht 
hat  mit  seiner  Behauptung,  daß  Fälle  mit  Diastematomyelie  nicht 
so  selten  sind,  wie  gewöhnlich  angenommen  wird,  so  sind  doch 
die  am  besten  aufklärenden  Fälle,  die  mit  Teilung  auf  längere 
Strecken  des  Rückenmarks,  ziemlich  selten,  denn  sie  würden  bei 
der  Sektion  kaum  übersehen  werden. 

Als  Doppelteilungen  (weniger  korrekt  Doppelbildungen)  des 
Rückenmarks  angeführte  Fälle  konnte  Steiner  1895  im  An- 
schluß an  einen  von  ihm  untersuchten  Fall  aus  der  Literatur 
33  menschliche  und  2  bei  Tieren  vorgefundene  zusammenstellen. 

Die  Zahl  könnte  hinsichtlich  der  älteren  Literatur  vielleicht 
noch  etwas  vermehrt  werden,  doch  sehe  ich  «davon  ab,  da  ich 
einerseits  zurzeit  keine  Gelegenheit  habe,  die  ältere  einschlägige 
Literatur  vollständig  durchzumustern  und  da  andererseits  die 
älteren  Fälle  zu  kurz  und  unvollständig  beschrieben  sind,  als  daß 
sie  für  meine  Untersuchungen  von  Wert  wären. 

Nach  der  Zusammenstellung  von  Steiner  sind  hierher- 
gehörige  Fälle  veröffentlicht  worden  von  Nägeli,  Theodor, 
Chiari,  Gudden,  Fusari  (je  ein  Fall),  Wieting  (drei 
Fälle),    A 1 1  m  a  n  n    (ein    Fall).  ^^  j 
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Monakow  erwähnt  kurz  einige  von  ihm  meines  Wissens 
noch  nicht  genauer  wiedergegebene  Fälle.  Dazu  kommen  noch 
einige  Fälle  mit  komplizierteren  Verhältnissen:  je  einer  von 
Föderl-Eedlich,  Zingerle  und  Westphal.  In  dem 
zuerst  genannten  handelt  es  sich  um  ein  (in  seinem  untersten  Ab- 
schnitt) dreifaches  Rückenmark.  Zingerle  fand  in  einem  Falle 
von  Zyklopie  im  Rückenmark  Mißbildungen,  die  er  teils  für 
Doppel-,  teils  für  dreifache  Bildungen  hielt.  In  dem  Falle  von 
Westphal  lag  im  untersten  Abschnitt  des  Rückenmarks  neben 
der  Verdoppelung  desselben  noch  eine  eigenartige  Geschwulst  vor. 

Verdoppelungen  des  Rückenmarks  bei  Tieren  finden  wir  aus 
späteren  Jahren  angeführt  von  Jacoby,  Hertwig  u.  a. 

Ferner  sei  erwähnt  ein  von  N  e  u  m  a  n  n  untersuchtes  Rücken- 
mark mit  mehreren  Spaltungen  (es  handelt  sich  um  einen  Fall 
mit  ,ysubkutaner  Myelomeningozele"),  da  dasselbe,  wenngleich  keine 
Diastematomyelie,  doch  dem  Gegenstand  unserer  Studien  nahesteht. 

Eine  nicht  unwesentliche  Einschränkujig  erfährt  das  eben 
angeführte  MJaterial  durch  Ausmusterung  aller  der  Fälle,  wo 
die  Diastematomyelie  artifiziell,  durch  irgend  welche  post  mortem 
erfolgten  Eingriffe,  hervorgerufen  war.  Es  muß  als  ein  großes 
Verdienst  Ira  von  Giesons  angesehen  werden,  wenn  er  nach- 
gewiesen hat,  daß  eine  beträchtliche  Zahl  der  als  Rückenmarks- 
mißbildungen  (Heterotopien,  Diastematomyelien)  angeführten 
Bildungen  postmortale  Artefakte  waren.  Was  besonders  die 
Rückenmarksteilungen  resp.  Verdoppelungen  betrifft,  so  folgerte 
V.  Gieson  aus  seinen  Untersuchungen,  daß  die  ausgedehnte 
Verdoppelung  in  dem  Falle  von  Fürstner  und  Zacher  und 
die  als  partielle  resp.  rudimentäre  Doppelbildungen  angeführten 
Fälle  von  Kronthal,  Jacobsson  und  M.  Brasch  Arte- 
fakte darstellten. 

Während  Bondurant  und  Hanau  sich  hierin  auf  Grund 
eigener  Untersuchungen  anschließen,  war  dies  mit  einigen  anderen 
Verfassern  nicht  der  Fall. 

So  bemerkte  Steiner  1895,  daß  er  den  Ansichten  von 
V.  Gieson  und  Bondurant  in  der  Frage  nicht  beipflichten 
könne,  wobei  er  allerdings  keine  eigenen  Leichenversuche  als 
Stütze  für  diese  seine  Ansicht  anführt.  Wichtiger  ^scheinen  die 
einschlägigen  Angaben  von  Mefodiew  zu  sein,  welcher  auf 
Grund  eigener  Versuche  (Menschen-,  Katzen-Rückenmarke :  Kom- 
pression, Torsion  derselben)  sich  davon  überzeugt  hat,  daß  die 
Bedeutung  mechanischer,  postmortaler  Einwirkungen  für  das  Zu- 
standekommen x'on  Rückenmarksmißbildungen  nicht  so  groß  ist, 
wie  V.  Gieson  annahm. 

Selbst    habe    ich    eine    Anzahl    Versuche    an    menschlichem 

Material  angestellt  und  dal>ei  Resultate  gewonnen,  die  denjenigen 
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V.  G  i  e  s  o  n  s  sehr  ähnlich  sind.  Bei  einigen  dieser  meiner 
Versuche  wurde  auf  das  Rückenmark  mit  komplizierteren 
Manipulationen  eingewirkt,  welche  den  Handgriffen  bei  einem 
mehr  oder  weniger  nachlässigen  resp.  fehlerhaften  Auspräparieren 
des  Rückenmarks  ähnelten.  Bei  zweckmäßiger  Kombination  solcher 
Handgriffe  gelang  es  mir,  artifiziell  Formationen  hervorzurufen, 
welche  in  einiger  Hinsicht  anders  ausfielen  als  die  von  früherher 
bekannten.  Eben  auf  Grund  dieser  Versuche  halte  ich  auch  — 
übereinstimmend  mit  Petren  —  die  eigenartigen  Formationen 
in  dem  Falle  von  Zingerle  für  hauptsächlich  artifiziell.  Die 
übrigen  nach  1892  (Erscheinungsjahr  der  Arbeit  von  v.  Gieson) 
veröffentlichten  Fälle  mit  Diastematomyelie  sind  dagegen  meines 
Erachtens  keine  Artefakte.  Betreffs  der  Würdigung  der  aus 
früheren  Jahren  stammenden    schließe  ich  mich  v.  Gieson  an. 

Mit  der  Ausscheidung  der  artifiziellen  Diastematomyelie 
fällt  eine  nicht  unbedeutende  Zähl  der  am  schwersten  zu  deu- 
tenden Formen  weg,  obgleich  auch  unter  den  übrigen  reichlich 
genug   schwer   verständliche   zurückbleiben. 

Ehe  ich  zu  der  generellen  Frage  übergehe,  ob  und  wie 
die  bei  den  wirklichen  Diastematomyelien  auf- 
tretenden Verhältnisse  ter atologisch  resp.  pa- 
thologisch zu  erklären  sind,  werde  ich  zuerst  den  von 
mir  untersuchten  Fall  beschreiben  resp.  analysieren.  Der  Fall 
eignet  sich  nämlich  vorzüglich  als  Ausgangspunkt,  da  die  stellen- 
weise vollständig  getrennten  Rückenmarkshälften  je  für  sich 
relativ  weil  entwickelt  sind,  und  da  wir  weiter  hier  unter  relativ 
einfachen  Verhältnissen  von  den  regelrechten  Typen  der  Diaste- 
matomj'elie  abweichende  Formationen  vor  uns  .haben,  und  zwar 
Formationen,  welche  das  Verständnis  mehrerer  in  der  Literatur 
wiedergegebener  Verhältnisse  bei  Diastematomyelien  in  ihrer 
Gcne.se  verständlicher  machen. 

Eigene  Untersuchung. 

Es  handelte  sich  um  einen  sechs  Monate  alten  Knaben,  der  am 
6.  Oktober  1898  in  die  hiesige  chirurgische  Klinik  aufgenommen  wurde. 

Der  kleine  Patient  liatte  schon  von  der  Geburt  an  eine  Geschwulst 
von  etwas  weniger  als  Faustgröße  in  der  Lumbairegion  des  Hückens 
gehabt.  Die  Mutter  gibt  aji,  daß  die  Basis  der  Geschwulst  die  ganze 
Zeit  von  derselben  Größe  gewesen  sei,  wogegen  die  übrigen  Teile  der- 
selben sich  ein  wenig  verprrößert.  hätten.  Keine  Lähmungen  oder  Krämpfe. 
Der  Knabe  scheint  sich  sonst  normal  entwickelt  zu  haben;  der  All- 
gemeinzustand ist  gilt  gewesen.  i 

Bei  der  Aufnalime  wurde  notiert:  Mittelstarke  Konstitution. 
Nutrition  gut.  Nichts  Abnormes  an  Herz,  Lungen  oder  Digestions- 
organen. Puls  recrelmäßio:,  Frequenz  112  in  der  Minute.  Urin,  sp.  Gewicht 
1030,  deutliche  Reaktion  auf  Zucker.   Körpertemperatur  nicht  gesteigert^     T 
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In  der  Lumbairegion  des  Rückens  eine  weiche,  durchsichtige 
Geflohwulst  von  sphäxischer  Form.  Durchmesser  der  Basis  7,  der  der 
eigentlichen  Geschwulst  8  cm.  Dicht  über  der  Geschwulst  wurde  der 
Bogen  de»  ersten  Lumbalwirbels  palpiert,  dicht  imter  der  Geschwulst 
der  Bogen  der  zweiten  Sakralwirbeln.  Durch  Druck  auf  die  CJeschwulst 
kann  man  an  der  großen  Fontanelle  eine  deutliche  Fluktuation  hervor- 
rufen. Die  Hautbedeckung  der  Geschwulst  ist  in  einer  Ausdehnung 
von  2  cm  aufwärts  von  der  Basis  normal,  an  der  Kuppe  dagegen  dünn, 
pigmentiert,  mit  sehr  deutlich  hervortretenden,  netzförmig  angeordneten 
Venen. 

Keine  Lahmungen,  keine  Störungen  seitens  der  Blase  oder  des 
Rektums. 

Am  7.  September  Radikaloperation. 

Zwei  läLngsver  lauf  ende,  halbmondförmige  Schnitte  werden  angelegt. 
Da  die  äußere  Haut  sich  nur  mit  Schwierigkeit  lospräparieren  läßt, 
wurde  die  Zyste  inzidiert,  wobei  die  wasserklare  Flüssigkeit  aus- 
fließt. Am  Boden  der  Zyste  sieht  man  durch  die  innere  Hülle  nerven- 
wurzelförmige  Elemente  sich  abwärts  und  nach  beiden  Seiten  aus- 
breiten, und  weiter  eine  Rinne,  die  als  der  offene  Zentralkanal  an- 
gesehen wurde. 

Die  äußere  Zystenwand  wird  sü  abgeschnitten,  daß  zwei  [.ambeaus 
von  ungleicher  Größe  entstehen.  Die  weichen  Hüllen  werden  abpräpariert, 
bis  au  die  Lambeaus  abgeschnitten  und  mit  Katgutsuturen  zusammen- 
genäht. 

Hierauf  wurden  Partien  von  Rückenmuskeln  und  den  diese  be- 
deckenden Muskelfaszi^i  aufigenäht.  Zuletzt  Hautsuturen,  wodurch  die 
Wunde  bogenförmig  auf  der  rechten  Seite  der  Wirbelsäule  zu  liegen 
kommt.    Airolpasta.    Druckverband.    Bauchlage. 

Nachmittags  an  demselben  Tage  wurde  der  Patient  unruhig,  warf 
sich  im  Bett  herum.  Die  Unruhe  dauerte  bis  zur  Nacht,  den  Kopf 
hält  er  gebeugt  nach  hinten.  Keine  Krämpfe.  Später  etwas'  ruhiger. 
Tod  am  folgenden  Tage  um  9,30  morgens.  Kurz  vor  dem  Tode  einzelne 
Zuckungen  in  den  Gesichtsmuskeln  und  mäßiger  Opisthotonus.  Die 
Temperatur,  welche  sich  vor  der  Operation  stets  unter  37, 5<^  hielt,  war 
am  Morgen  des  Operationstages  37,2<>,  stieg  am  Abend  desselben  Tages 
auf  39,6<^,  am  folgenden  Morgen  auf  42<). 

Sektion   am   9.   September  vormittags. 

Die  Leiche  eines  70  cm  langen,  ziemlich  gut  ernährten  Knallen, 
Leichenstarre   vorhanden.    Totenflecken   am    Rücken. 

Cranium   dolichokephal,   symmetrisch. 

Die  große  Fontanelle  von  rhomboider  Form,  2,5  cm  in  sagittalem 
und  beinahe  ebensoviel  in  frontalem  Durchmesser. 

Keine  Zähne  herausgewachsen. 

Thorax  gut  geformt.  Penis  abnorm  wenig  hervortretend.  Testes 
im  Scrotum.  Auf  dem  Rücken  die  bei  der  Operation  beschriebene 
suturierte   Wunde. 

Die  Kranialknochen  von  gewöhnlicher  Dicke.  Dura  mater  adhärent 
am  Cranium.  Die  großen  Blutleiter  ebenso  wie  die  meningealen  Gefäße 
stark  blutgefüllt.   Die  Arterien  an  der  Gehirnbasis  weich,  Intima  glatt. 

Himgewicht  860  gr.  In  den  Ventrikeln  reichlich  klare,  seröse 
FliLssigkeit.  Der  linke  Seitenventrikel  vergrößert,  13X5  cm,  der  rechte 
etwas  kleiner.  Das  Ependym  in  diesen  Ventrikeln  granuliert  und  ver- 
dickt in  deren  lateralen  und  vorderen  Teilen;  die  unter  dem  Ependym 
verlaufenden  Gefäße  abnorm  weit,  blutgefüllt.  Die  Striae  acusticae  nicht 
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hervortretend.  Die  Gehirnfiubstanz  feucht,  injiziert.  Sonst  weder  in 
dem  Gehimmark  noch  in  den  grauen  Massen  etwas  Abnormes  zu  sehen. 

Bei  Eröffnung  der  obengenannten  suturierten  Wunde  am  Rücken 
tritt  ein  in  entsprechender  Weise  suturiertes  Muskelfaszienlager  zutage. 
Darunter  liegt  der  breiter  gewordene  Wirbelkanal  offen  und  zwar  darum, 
weil  sich  die  entsprechenden  Wirbelbogen  (den  Wirbeln  LII  bis  SI 
angehörend)  nicht  schließen,  sondern  eine  bis  2  cm  breite  Diastase 
hinterlassen.  Es  kommt  dadurch  direkt  unter  dem  suturierten  Muskel* 
lager  eine  tief  rot  injizierte,  gekörnte,  duraähnliche  Membran  zu  Ge- 
sicht. In  dieser  Membran  eine  ca.  3  cm  lange,  ebenfalls  suturierte 
Wunde. 

Diese  Membran  erweist  sicli  als  an  dem  unterliegenden  Rücken- 
mark fest  angewachsen.  Die  Rückenmarkshäute  nach  oben  und  unten 
stark  injiziert. 

Die  Länge  des  Rückenmarks  mißt  vom  ersten  Zervikalsegmente 
bis  zu  der  Stelle,  wo  tias  Rückenmark  sich  deutlich  zu  teilen  beginnt, 
18,5  cm,  dann  folgen  zwei  ca.  5  bis  8  mm  in  der  Breite  messende 
getrennte  Rückenmarkshälften,  die  sich  nach  einem  Verlauf  von  ca, 
1,5  cm  wieder  vereinigen  zu  einem  etwas  dorsoventral  abgeplatteten, 
kaudalwärts  schnell  schmäler  werdenden  Konus.  Die  ganze  Rücken- 
markslänge  beträgt  22,5  cm.  Die  vorderen  Wurzeln  traten  in  den 
Gegenden,  wo  das  Rückenmark  geteilt  erschien,  aus  demselben  in  zwei 
Reihen  heraus,  welche  etwas  näher  zueinander  standen  als  unter  ge- 
wöhnliclien  Verhältnissen.  Dagegen  bildeten  die  Eintrittsstellen  der 
hinteren  Wurzeln  an  den  lateralen  Seiten  der  Rückenmarksbildungen 
zwei  Reihen,  welche  dadurch  bedeutend  weiter  voneinander  zu  stehen 
kamen,  als  es  unter  normalen  Verhältnissen  der  Fall  ist. 

Von  weiteren  makroskopischen  Untersuchungen  wurde  abge- 
sehen, mid  das  Rückenmark  in  toto  in  Müllers  Lösung  aufgehoben. 

Betreffs  der  übrigen  iimeren  Organe  ist  hauptsächlich  nur  die 
Blutfülle  hervorzuheben.  ' 

Sektionsdiagnose:  Hydrocephalus  internus; 
Ependymitis  ehr.  Spina  bifida,  Meningocele,  Diaste- 
matomyelia.  —   Vulnus   suturatum,  Meningitis  acuta. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Von  dem  makroskopisch  normal  erscheinenden  Zervikal-  und  Dor- 
salmark wurden  nur  Schnitte  aus  einigen  Höhen  untersucht.  Erst  von 
einer  Stelle  an,  welche  etwas  hölier  als  die  makroskopisch  sichtbare 
Teilungs stelle  lag,  wairde  das  Rückenmark  behufs  Serienschnitte  in 
Blöcke  zerlegt.  Ich  erhielt  acht  Blöcke,  von  denen  der  erste  dem  Eintritt 
des   Hinterwurzelixiaros  Dxil  ont sprach, 

der  Block    II    dem  Eintritt  der  H- Wurzeln  Li 
III    (von  3  mm  Höhe)  „  Lii 

„         „       IV  (von  6  mm  Höhe)  „  Liii,  Liv 

,         „        V  (von  10  mm  Höhe)         „  )     ^v.  Sakrrimark 

„         „       VI  (von  7,5  mm  Höhe         «  j 

„         „     VII  und  VIII  entsprachen  dem  untersten  Teil  des  Conus 

resp.  dem  Filum  terminale. 

Die  Blöcke  wurden  serienweise  in  15 — 20  }x  dicke  Querschnitte 
zerlegt,  die  ebenso  wie  die  Schnitte  aus  den  oberen  Rückenmarksteilen 
nach   Weigert    oder   v.    G  i  e  s  o  n  gefärbt   wurden. 
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Das  Zervikalmark  bietet  normale  Verhältnisse,  nur  erscheinen  die 
Areale  der  Pyramidenbahnen  der  Seitenatränge  faserärmer  als  bei  Er- 
wachsenen.   I^r  ZentralkaJial   (Ck)   offen,   sagittal  gestellt. 

In  den  oberen  und  mittleren  Teilen  des  Dorsalmarkes  sind  die 
Verhältnisse  denen  im  Zervikalmark  analog:  dieselbe  Rarefikation  der 
Nervenfasern  in  den  Py S-Bahnen.  Nur  die  mittleren  Teile  der  grauen 
Substanz  sind  in  gewissem  Sinne  bemerkenswert.  Dos  verbindende,  inter- 
mediäre Stück  dieser  Substanz  ist  nämlich  in  sagittaler  Richtung  be- 
deutend dicker  als  normal.  Von  ventral  dorsalwärts  gehend  stoßen  wir 
zuerst  auf  die  vordere,  normale  Größenverhältnisse  zeigende  Kommissur, 
dann  folgt  der  offene,  nicht  besonders  weite  Zentralkanal,  von  einer  ge- 
wöhnlichen periej)endymären  Schicht  umgeben.  Dorsalwärts  davon  findet 
man  anstatt  der  normal  hier  zwischen  der  H- Strangskuppe  und  dem 
Zentralkanal  liegenden,  ziemlich  schmalen,  hinteren  Kommissur  eine 
breite  Partie,  die  hauptsächlich  die  beiden  medial-  und  sagittalwärts  ge- 
rückten C  1  a  r  k  e  sehen  Säulen  entliält.  Diese  Säulen  liegen  also  direkt 
ventralwärts  von  der  Kuppe  der  H-Stränge,  zwischen  diesen  und  dem 
Zentralkanal;  ihre  medialen  Ränder  liegen  ziemlich  dicht  aneinander. 
Der  schmale  sagittale,  zwischen  den  Säulen  liegende  Streifen  grauer 
Substanz  enthält  nur  spärlich  Nervenfasern,  am  dichtesten  finden  wir 
dieselben  gelagert  direkt  an  der  vorderen  Grenze  der  H-Stränge,  wo 
sie  eine  Art  hintere  Kommissur  darstellen.  Die  C  1  a  r  k  e  sehen  Säulen 
weisen  architektonisch  ganz  gewöhnliche  Verhältnisse  auf  (betreffs  der 
Art  der  Nervenzellen,  der  Verteilung  derselben  und  der  Nervenfasern). 

lieber  die  H-Stränge  sei  besonders  hervorgehoben,  daß  sie  so- 
wohl im  Zervikal-  als  im  Dorsalmark  von  normalem  Fasergehalt  zu 
sein  scheinen. 

Der  sagittale  Durohmesser  (sag.  D.)  mißt  in  der  Zervikalan- 
ö<;hwellung  6,6  mm,i)  der  frontale  (fr.  D.)  10  mm.  Im  mittleren  Dorsal- 
maik  sag.  D.  5  üim ;  fr.  D.  5,75  mm. 

In  dem  oberen  Teil  des  Blockes  II  beginnen  die  Bildungs-        ^^^^  xxvi'^' 
anomalien   damit,    daß  am   hintersten  Ende   des    Sept.   post.   ein  drei-  Fig.  1,2, 

eckiges,  keilförmiges  Gliafeld  auftritt  mit  der  Basis  an  der  Peripherie, 
<ier  Spitze  ventralwärts  gerichtet  (siehe  Taf.  XXVI,  Fig.  1).  Wenn 
man  das  Schicksal  dieses  Gliakeils  verfolgt,  so  findet  man,  daß  der- 
selbe in  den  kaudalwärts  folgenden  Schnitten  sich  schnell  ventralwärts 
verlängert,  um  schließlich  die  Substantia  gelatinosa  centralis  zu  er- 
reichen (Taf.  XXVI,  Fig.  2)  mit  einem  Stiel,  welcher  bei  seinem  ersten 
Auftreten  schmal  ist,  der  jedoch,  je  mehr  kaudalwärts  man  kommt, 
immer  dicker  wird.  Diese  zwischen  den  beiden  H-Strängen  gelegene 
Gliapartie,  welche  sich  von  dem  Zentralkanal  bis  zur  hinteren  Rücken- 
marksperipherie erstreckt,  wird  immer  breiter  und  so  werden  die 
H-Strängc  immer  weiter  auseimindergetrieben  und  die  H-Hömer  immer 
mehr    lateralwärts   gerichtet. 

Die  Ansetzungsstelle  dieses  zwischen  den  H-Strängen  liegenden 
Gliastreifens  an  dem  Zwischenstück  des  grauen  H  (der  grauen  Substanz) 
verdieni  Beachtung;  sie  ist  nämlich  bedeutend  nach  rechts  von  der 
Mittellinie  verschoben. 

In  den  obersten  Schnitten  des  Blockes,  wo  der  mediodorsale  Glia- 
keil  zuerst  auftritt,  besteht  der  Zentralkanal  aus  einem  frontalen 
Spalt  mit  kontinuierlichem  Ependymlager.    Innen  im  Zentralkanal  eine 


1)   Sämtliche  Messungen  sind  nach  den  gehärteten  und  gefärbten 
Präparaten  angegeben. 
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verfilzte,  vereinzelte  Kerne  enthaltende  Hausse.  Während  der  Gliakeil 
in  den  zerebroproximalflten  Schnitten  noch  keine  Zentralkanalreste  ent- 
lialt,  begegnet  man  kaudalwärts  kleinen,  runden,  mit  Ependymzellen 
tapezierten  Kanälen  erst  in  der  einen  Hälfte  desselben,  dann  in  der 
anderen.  In  der  Höhe,  wo  diese  Kanäle  auftreten,  findet  man  schon 
in  dem  Hauptzentralkanal  an  dessen  beiden  lateralen  Ecken  das  Epen- 
dymepithel  auf  kurzen  Strecken  defekt,  so  daß  das  Gliagewebe  in  den 
Kanal  einwuohert. 

Etwas  tiefer,  wo  der  „Gliakeil"  schon  die  Subst.  gelat.  centr. 
erreicht,  findet  man  den  Hauptzentralkanal  kreuzförmig,  d.  h.  aufl 
der  frontalen  Spalte  ziehen  Fortsätze  ventral  und  dorsal.  Bald  findet 
man  auch  in  den  mittleren  Teilen  des  Gliakeils  einen  sagittal  ge- 
richteten, offenen  mit  regelmäßigem  Zentralkanalepithel  bekleideten. 
Kanal,  welcher,  wie  ich  achon  hier  bemerken  will,  kaudalwarts  (im 
untersten  Teile  des  Blockes  II)  mit  dem  hinteren  Ausläufer  des  Zentral- 
kanali»  zusammenfließt,  so  daß  sich  dieser  Ausläufer  dann  weit  dorsal- 
wärto  erstreckt.  , 

An  der  hinteren  Peripherie  findet  man  keine  regelmäßige  Gi>&nze 
zwischen  den  Meningen  und  dem  Gliakeil,  sondern  der  letztere  ent- 
sendet kleine  stumpfe  Gliaausläufer  in  die  Meningen  hinein. 

Weiter  ist  besonders  hervorzuheben,  daß  in  einigen  aufeinander- 
folgenden Schnitten  aus  der  Höhe,  wo  der  Gliakeil  eben  mit  seinem 
schmalen  vorderen  Stiel  die  hintere  Kommissur  erreicht  hat,  sich 
Anhäufungen  von  Ganglienzellen  befinden,  welche 
Zellen,  meist  etwa  20—25  in  demselben  Schnitte,  auf  Quer- 
ffChnitten  ein  ovales  Gebiet  einnehmen,  welches  mit  dem  Längsduroh- 
meeser  sagittal  gerichtet  ist.  Wenn  wir  die  diesibezüglichen  Verhältnisse 
an  den  aufeinanderfolgenden  Schnitten  kombinieren,  so  ergibt  sich 
ein  knötchenförmiger  Haufen  von  den  erwähnten  Ganglienzellen.  Dieser 
Haufen  liegt  etwas  ventral  von  dem  Mittelpunkt  zwischen  der  Peri- 
pherie und  der  hinteren  Kommissur,  an  dem  rechten  Eande  des  zwischen 
den  H- Strängen  liegenden  Gliastreifens,  zwischen  diesem  Streifen  und 
dem   angrenzenden  H-Strang. 

Die  Ganglienzellen  sind  rundlich  oder  mehr  oder  weniger  oval  von 
12X16  bis  20X28  fi  Größe,  mit  einem  (auf  v.  G  i  e  s  o  n  präparaten) 
sich  dunkler  färbenden  Kern,  4x6  bis  6x8  fi  messend.  In  dem  gleich- 
mäßig dunkel  gefärbten  Kerne  ist  auf  v.  G  i  e  s  o  n  präparaten  kein 
Kemkörperchen  deutlich  zu  imterscheiden.  Der  Kern  liegt  entweder 
mehr  in  der  Mitte  der  Zelle  oder  auch  näher  an  der  Peripherie,  oft 
dann  an  dem  einen  Pol  der  Zelle.  Die  größeren  von  diesen  Zellen 
sind  meist  durch  Zwischengewebe  voneinander  getrennt,  können  aber 
allerding»  auch  zu  zweien  Band  an  Band  liegen.  Die  kleineren  liegen 
dagegen  nicht  selten  so  dicht  aneinander,  daß  sie  wie  abgeplattet  aus- 
sehen, genau  wie  man  es  unter  den  kleinsten  Ganglienzellen  in  den 
Spinalganglien  beobachtet;  ich  fand  sogar  vier  kleine  Zellen  auf  diese 
Weise  aneinandergereiht.  Die  Ganglienzellen  sind  nicht  von  kern- 
führenden Kapseln  umgeben  und  auch,  soweit  aus  meinen  Präparaten 
zu  ersehen  ist,  nicht  von  anderen  zusammenhängenden  Hüllen.  Zwischen 
den  Ganglienzellen  findet  man  faseriges  (Glia-?)  Gewebe,  welches 
in  der  Umgebung  des  Haufens  einzelne  mit  hellen  Zellkörpem  ver- 
sehene Ependymepithelzellenabkömmlinge  enthält.  Hin  und  wieder 
findet  man  vereinzelte  derartige  Ependymderivate  auch  zwischen  den  an 
der  Peripherie  der  Ganglienzellenanhäufung  liegenden  Ganglienzellen; 
nie  aber  fand  ich  solche  Ependymabkömmlinge  in  den  zentralen  Partien 
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dea  Gaaglienzellenknötchens.  Weiter  konnte  ich  ein  kleines  Gefäß  in 
dem  Knötchen  und  einzelne  Nervenfaflem  nachweisen.  Lateralwärts 
grenzte  das  Knötchen,  wie  gesagt,  direkt  an  den  H-Strang. 

In  den  Schnitten,  wo  diese  Ganglienzellenhaufen  zu  sehen  waren, 
fand  man  an  der  anderen  Seite  des  Gliakeils  ein  großes  Gefäß,  welches 
in  einer  scheinbar  weiten  Spalte  von  der  Peripherie  beinahe  bis  zur 
hinteren  Kommissur  reichte.  Dieses  Gefäß  ist  alleandings  durch  den 
ganzen  Gliakeil  von  dem  Granglienzellenknötchen  getrennt. 

Zum  Vergleiche  sei  hervorgehoben,  daß  in  den  in  Frage  stehenden 
Schnitten  die  Clarkeachen  Säulen  eben  noch  vorhanden  sind;  doch 
enthalten  sie  hier  nur  zwei  bis  vier  Granglienzellen  im  Schnitte,  auch 
haben  sie  sich  mehr  ins  Innere  der  H-Homsbasis  verrückt.  Die 
C  1  a  r  k  e  sehen  Ganglienzellen  sind  in  mehreren  Beziehungen  von  den 
oben  beschriebenen  in  dem  Gliakeil  verschieden.  Sie  sind  viel  größer 
(gewöhnlich  waren  die  C  1  a  r  k  e  sehen  Zellen  in  meinem  Präparate 
28X48  bis  30X70  fi),  ihr  Kern  war  größer,  bläschenartig  hell  mit 
einem    deutlich   hervortretenden   Kernkörperchen. 

Der  Nervenfasergehalt  der  weißen  imd  der  grauen  Substanz  ist  ziem- 
lich normal,  nur  in  den  dorsolateralsten  Teilen  der  Seitenstränge  liegen 
die  Nervenfasern  spärlicher. 

Die  Meningen  sind  verdickt  und  enthalten  besonders  in  ihren 
in  der  Mitte  der  dorsalen  Rückenmarksperipherie  liegenden  Teilen  un- 
gewöhnlich große,  stark  blutgefüllte  Gefäße.  Erheblichere  Infiltrationen 
sind  in  den  Meningen  hier  nicht  vorhanden. 

Der  sagitt^le  Durchmesser  mißt  in  dieser  Höhe  5,  der  fron- 
tale   7   nun. 

In  dem  unteren  Teile  des  Blockes  II  findet  man  ähnliche 
"Verhältnisse  wie  in  dem  oberen,  nur  ist  der  dorsale,  zwischen  den 
H-Strängen  liegende  Gliastreifen  schon  breiter  und  enthält  einen  langen 
Ausläufer  des  Zentralkanals.  Stellenweise  ist  das  Ependym  des  Zentral- 
kanals resp.  seines  Ausläufers  verloren  gegangen,  und  die  umgebende 
Olia  wuchert  hier  frei  in  die  Höhle  hinein. 

Sag.  D.  =  5,  fr.  D.  ==  7,5  mm. 

Den  oberen  Teil  von  Block  III  gibt  Taf.   XXVI,  Fig.   3   wieder.      Bio^ck^m^SLii, 
Die   dorsomediale   Gliapartie   bietet   rechts   einen   viel   kürzeren   Rand  Fig.  3,1. 

Bß]a  links,  was  darauf  beruht,  daß  sich  das  rechte  H-Horn  an  dea 
▼orderen  Teil  der  Gliapartie  anlegt. 

Das  Rückenmark  ist  breiter  geworden,  sag.  D.  :=  4,75,  fr.  D.  = 
10  mm;  die  rechte  Rückenmarkshälfte  ist  größer  als  die  linke. 

Die  dorsomediale  Gliamasse  hat  an  ihrem  dorsalen  Rande  eine 
Einbuchtung,  worein  sich  die  Meningen  einsenken;  in  deren  vorderen 
Teilen  findet  man  eine  längliche  Ausbuchtung  des  Zentralkanals.  Die 
Verlängerung  ist  nur  an  ihrem  linken  Rande  mit  einer  regelmäßigen 
Ependymbekleidung  ausgestattet,  rechts  fehlt  dieselbe.  Der  Haupt  teil 
des  Zentralkanals  in  dieser  Höhe  nimmt  die  gewöhnliche  Stelle  des 
Zentralkanals  ein,  weist  betreffs  der  Ependymbekleidung  ein  umge- 
kehrtes Verhalten  auf:  am  rechten  Rande  eine  regelmäßig  wuchernde 
Zylinderzellenschicht,  links  nur  frei  wuchernde  Gliamassen.  Wenn  man 
den  Zentralkanal  resp.  seine  dorsale  Verlängerung  kaudalwärts  verfolgt, 
Bo  findet  man,  daß  in  den  folgenden  Schnitten  die  nicht  ependymtragen- 
den  Gliamassen  an  den  Zentralkanalrändern  sich  so  vergrößern,  daß  die 
ejjendymtragenden   Strecken  ganz  aneinander  vorbeigeschoben  werden. 

Die  S-Stränge  erscheinen  in  ihren  dorsalen  Teilen  etwas  rarefiziert, 
ebenso  die  an  den  Gliakeil  grenzenden  Partien  der  H-Stränge,  besonders 
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des  rechten.  Die  Zone  von  Subst.  gelatinosa  (Roland  o),  welche 
dorsal  (me<lial)  die  H-Hömer  bekleidet,  erstreckt  sich  rechts  bis  an. 
den   Gliakeil.  i 

Die  Meningen  sind  besonders  an  ihrer  hinteren  Peripherie  ver- 
dickt,   stellenweise   sind    die    kleinzellig    infiltriert. 

In  dem  unteren  Teil  des  Blockes  III  verändert  sich  das 
Bild  allmählich  dadurch,  daß  das  rechte  H-Horn  mit  seiner  Basis 
immer  weiter  dorsaJwärts  längs  der  hinteren  medialen  Gliamasse  rückt. 
Wo  di(;  grauen  Massen  rechts  von  der  dorsomedialen  Gliamaase  erst 
die  hintere  Peripherie  erreichen  (Taf.  XXVI,  Fig.  4),  sind  sie  durch  eine 
scharfe  geradlinige  Grenze  von  den  H-Strängen  geschieden,  nur  der 
medialsto  Teil  dieser  Grenze  ist  mehr  diffus. 

Obgleich  die  rechte  Hälfte  der  grauen  Rückenmarkasubstanz  sclion 
hier  bedeutend  größer  ist  aJs  die  linke,  findet  man  keinen  besonderen 
ZentraJkanal  für  diejse.  Die  Zentralkanalverliältnisse  sind  im  allge- 
meinen ähnlich  denen  im  oberen.  Teile  des  Blockes  III.  Auch  hier  wird 
derselbe  von  einer  Spalte  gebildet,  die  von  dem  legitimen  Platz  des 
ZentralkanaLs  bis  an  die  hintere  Peripherie  reicht.  Die  Spalte  ist 
hier,  ebenso  wie  im  oberen  Teil  des  Blockes  III,  hauptsächlich  auf 
zwei  Strecken  mit  regelmäßigem  Zylinderepithel  bekleidet  (sivhe 
Taf.  XXVI,  Fig.  4).  An  diesen  Stellen  ist  das  Ependymepithel  kon- 
tinuierlich, aus  typischen  Zellen  bestehend.  Die  vordere  (rechte) 
dieser  Ependymzellenreihen  bildet  in  diesem  Präpajute  eine  frontale 
Ausbuchtung,  die  rechts  geschlossen,  links  offen  ersclieint.  Voa  der 
diese  Ausbuchtung  umgebenden  Subst.  gelatinosa  centralis  ei-streckt 
sich-  ein  langer  Ausläufer  abnorm  weit  in  die  rechte  H-Hornhälfte 
hinein.  ' 

Etwas  tiefer  (im  obersten  Teil  des  Blockes  IV)  (siehe  unten) 
verlängert  sich  die  genannte  Ausbuchtung  von  Subst.  gelat.  centralis 
unter  Vergrößerung  der  grauen  Massen  immer  mehr  und  bekommt 
schließlich  einen  eigenen  Zentralkanal  (siehe  Taf.  XXVI,  Fig.  5). 

Es  könnte  vielleiclit  der  Einwand  erhoben  werden,  daß  die  oben 
besprochene,  teilweise  mit  Ependymzellen  bekleid^J«  Spalte  artifiziell, 
etwa  durch  die  Härtung  entstanden  wäre.  Dieser  Einwand  ist  jedoch 
bestimmt  zurückzuweisen :  denn  erstens  findet  man  in  einigen  Präpa- 
raten noch  stellenweise  (so  besonders  rechts)  in  den  dorsalen  Teilen 
der  Spalte  Strecken  mit  Ependymzellen.  Zweitens  weisen  bei  genauerer 
Betrachtung  die  beiden  Spalt  Wandungen  verschiedene  strukturelle  Ver- 
hältnisse auf:  rechts  sind  die  konstituierenden  Ependym-  resp.  Glia- 
fasem  meistens  perpendikulär  gegen  die  Spalte  gerichtet:  links  ist 
dageiren  die  Haupt richtung  dieser  Elemente  mehr  der  SpQlt<?nrichtiing 
parallel.  Dazu  findet  man  auch  hier  und  da  in  der  Spalte  gelegentlich 
ähnliche  verfilzte,  Kerne  enthaltende  Massen,  wie  höher  in  dem  ge- 
schlossenen Zentralkanal.  Schließlich  will  ich  noch  dara-uf  hinweisen, 
daß  sich  eine  ähnliche  Sjalte  in  einem  analogen  Falle  von  Sulzer 
vorfand. 

Aus  der  dorsalen  Mündung  der  oben  besprochenen  Spalte  dringen 
einige  Gliafasern  zwischen  die  Meningeallamellen  ein.  Andererseits 
ragen  auch  kleinere  meningeale  Massen  dorsal  in  die  Spalte  hinein. 
In  diesen  Meningealpartien  findet  man  —  in  einigen  Schnitten  aus 
dem  untersten  Teil  des  Blockes  III  —  einen  ähnlichen  Haufen  von 
Ganglienzellen,  wie  die  am  Gliakeil  ^m  Plocke  II  gelegenen  (vergl.  S.  584), 
nur  ist  je<ie  von  den  Zellen  hier  von  einer  kernführenden  Kapsel  um- 
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geben:  das  Ganze  ähnelt  also  einem  winzig  kleinen  Spinal- 
ganglion. 

Die  weißen  Stränge  verhalten  sich  wie  höher,  nur  sei  bemerkt, 
daß  in  der  medialaten  Partie  des  rechten  H- Stranges  die  Nervenfasern 
schiefer  verlaufen  als  in  den  übrigen  Teilen  dieses  Stranges ;  dabei 
sind  die  Gegenden  mit  verschiedener  Faserrichtung  doch  nicht  durch 
irgend  ein  Septum  voneinander  getrennt. 

In  dem  oberen  Teil  des  Blockes  IV  (Taf.  XXVI,  Fig.  5)       BiockmSLiii, 
ähnelt   die   linke   Rückenmarkshälfte   noch   sehr  der   in  den   oben   be-  Taf.  xxvr, 

schriebenen  Höhen,  die  rechte  hat  sich  dagegen  bedeutend  verändert.  ^^'     "*  ^^ 

Die  dorflomediale,  mit  dem  Zentralkanal  verbundene  Spalte  ist  noch 
da,  aber  von  der  Subst.  gelat.  oentr.  läuft  eine  Verlängerung  nach 
rechtö  und  umfaßt  in  der  Mitte  der  rechten  grauen  Substanz  einen 
offenen,   ependymzellentragenden  anderen   Zentralkanal. 

Rechts  von  der  dorsomedialen  Spalte  findet  man  eine  gewaltige 
graue  Masse,  in  welcher  wohl  die  Nervenfasern  teilweise  ziemlich 
regellos  verlaufen,  die  aber  doch  in  gewissen  groben  architektonischen 
Zügen  den  H-Hombau  nachahmt.  Die  inneren  Partien  dieser  grauen 
Masse  ähneln  dem  H-Homkern,  man  findet  eine  von  (allerdings  un- 
regelmäßigen) Bogenfasem  durchgezogene  Substantia  gelatiii.  Rolando; 
hinter  dieser  eine  noch  unregelmäßigere  spongiöse  Zone  und  schließ- 
lich einer  Art  Randzone,  in  der  allerdings  die  vorhandenen,  relativ  spär- 
lichen Nervenfasern  sehr  unregelmäßig  und  meistens  mehr  horizontal 
verlaufen.  Diese  Fasern  scheinen  sowohl  in  die  nächstliegenden  Teile 
des   H-Stranges  als  auch   in  das   H-Hom  einzubiegen. 

Unter  den  in  der  eben  genannten  grauen  Masse  vorhandenen 
Ganglienzellen  finden  sich  keine,  welche  den  großen  V-Homzellen 
ähneln. 

Mit  dem  Auftreten  des  zweiten,  rechtsseitigen  Zentralkaaals  uad 
des  medialen  H-Homes  wird  auch  der  rechte  H- Strang  durch  ein  Septum 
in  zwei  Teile  geteilt  (vergl.  Taf.  XXVI,  Fig.  5  und  Taf  XXVIII,  Fig.  2). 
Der  größere  laterale  Teil  ist  etwa  von  gewöhnlicher  Größe  imd  enthält 
etwa  in  normaler  Dichtigkeit  Nervenfasern,  welche,  wie  in  gewöhnlichen 
H-Strängen,  meist  in  der  Längsrichtung  des  Rückenmarks  verlaufen. 
In  dem  medialen,  vielfach  kleineren  Teil  des  rechten  H-Stranges  sind 
•die  Nervenfasern  weniger  diclit  gesät,  und  die  Fasern  verlaufen  dazu 
oft  noch  schiefer. 

Das  trennende  Septum  besteht  aus  einem  Gliastreifen,  welcher 
etwa  dem  Knie  des  medialen  rechten  H-Hornrandes  entspringt,  um 
doraalwärts  mit  einer  charakteristischen  Verbreitenmg  zu  enden 
(vergl.  Taf.  XXVIII,  Fig.  2).  Der  Streifen  (Septum)  verbreitert  sich 
nämlich  an  der  hinteren  Rückenmarksperipherie  plötzlich  zu  einer 
Bildung,  welche  auf  den  Querschnitten  einer  Kuppel  ähnlich 
sieht,  mit  der  Kuppe  ventralwärts  gerichtet,  der  Basis  an  der  Peri- 
pherie. Etwa  von  der  kernreichen  (ventnal  gerichteten)  Kuppe  dieser 
Kuppel  laufen  gekrümmte  Fasern  dorsalwärts,  imi  in  der  entsprechen- 
den subpialen  Schicht   zu   verschwinden. 

An  einzelnen  Rückenmarksschnitten  sieht  man,  daß  ein  kleines 
Wurzelbündel  gerade  hinter  der  Kuppel  ins  Rückenmark  eintritt.  Den 
weiteren  Verlauf  dieses  Wurzelbündcls  konnte  ich  nicht  allseitig  ver- 
folgen, doch  ließ  sich  konstatieren,  daß  wenigstens  ein  Teil  von  seinen 
Wurzelfasern  sich  in  die  mediale  Abteilung  des  rechten  H-Stranges 
l)egaben. 

Betreffs  weiterer  Einzelheiten  verweise  ich  auf  die  Taf.  XXVIII, 
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Fig.  2,  nur  möchte  ich  hervorheben,  daß  die  verdickten  Meningen 
an  der  hinteren  Peripherie  nicht  nur  eine  kurze  Falte  in  die  dorsale 
Rückenmarkfls palte  entsenden,  sondern  daß  sich  außerdem  rechts  von 
dieeer  Spalte  eine  Einbuchtung  in  den  hinteren  Teil  der  rechten  medialen 
Gliamassen  (rechtes  mediales  H-Hom)  bemerkbar  macht.  Diese 
meningeale  Einbuchtung  dringt  nun  in  den  folgen- 
den Schnitten  immer  tiefer  und  bildet  zuletzt  (vergl. 
Taf .  XXVI,  Fig.  6,  7)  mit  der  sich  immer  vergrößernden 
ventralen  meningealen  Falte  (im  SulcTis  anterior)  das 
trennende  Gewebe  bei    der  Teilung  de©  Rückeamarks. 

In  den  Schnittreihen  aus  den  folgenden  2  mm  verändern  sich  die  . 
mittleren  Partien  de©  Rückenmarks  fortwährend.  Indem  ich  auf 
Taf.  XXVI,  Fig.  6  verweise,  will  ich  nur  hervorheben,  daß  die  V-Hömer, 
das  linke  H-Hom  und  laterale  rechte  H-Horn  sehr  regelmäßige  Ver- 
hältniflse  darbieten.  Links  finden  wir  noch  die  von  Gliamassen  um- 
gebene bu&  in  den  Zentralkanal  reichende  dorsale  Spalte.  Rechts  finden 
wir  den  medialen  H-Strang  deutlich,  ebenso  hat  sich  ein  mediales 
rechte©  H-Hom  von  den  sonstigen  medialen  grauen  Maseen  diffe- 
renziert. Die  Brücke  Von  Subet.  gelat.  oentr.,  welche  die  beiden  Zentral- 
kanäle vereinigt,  ist  länger  geworden,  wird  aber  durch  horizontal  und 
frontal  verlaufende  Nervenfasern  gekreuzt.  Im  großen  mid  ganzen  kann 
man  jedoch  eine  breite  vordere  Kommissur  von  dorsal  davon  liegenden 
nervenfa«erreichen  grauen  Massen  unterscheiden. 

Der  trennende,  von  hinten  kommende  meningeale  Keil  dringt  haupt- 
sächlich in  diese  grauen  Massen  ein.  In  die  links  gelegene  Spalte  ent- 
sendet er  nur  eine  kleine  Ausbuchtung.  In  die  dorsomedialen  grauen 
Massen  treten  hin  und  wieder  kleine  Nervenfaserbündel  ein;  weiter 
sieht  man  kleine  Partien  grauer  Substanz  in  die  Menin- 
gen hereinragen.  Die  Meningeal-Gef äße  im  Sulcus  anterior  ent- 
senden einen  Zweig  nach  jedem  Zentralkanal  hin. 

Taf.  XXVI,  Fig.  7  veranschaulicht  mm  die  Verhältnisse  gerade  vor 
der  Teilimg  des  Rückenmarks.  Die  medialen  grauen  Massen  haben  sich 
in  zwei  Teile  geteilt.  Der  linke  bildet  unregelmäßige,  ein  Gewirr  von 
Nervenfasern  enthaltende  graue  Partien  zwischen  der  linken  dorso- 
medialen Spalte  und  dem  linken  Zweig  der  Sulc.  anterior-Falte. 
Rechts  hinwieder  finden  wir,  daß  aus  den  medialen  grauen  Massen 
folgende  Teile  entstanden  sind:  ein  weißer  Strang  (topographisch 
einem  rudimentären  medialen  rechten  V-Strang  entsprechend)  und  ein 
rudimentäres  mediales  rechtes  V-Horn,  das  jedoch  hauptsächlich  einer 
Substantia  reticularis  ähnelt. 

In  der  dorsalen  meningealen  Einsenkung  findet  man  gliöse  Ab- 
sprengungen  von  der  rechten  Rückenmarkshälfte ;  dazu  noch  vereinzelte 
von  meningealen  Hüllen  umgebene  Wurzelbündel.  Schon  jetzt  sieht  man 
in  der  vorderen  meningealen  Falte  eine  kleine  Knorpelspange 
(mit  ihrer  Länge  der  Falte  parallel  gerichtet). 

Die  Dimensionen  sind:  fr.  D.  10  mm,  sag.  D.  links  6,  lechts  5  mm. 
Tafel  xxvj,  Taf.   XXVI,   Fig.    8  gibt  die  proximalste   Höhe    wieder,   wo   eine 

vollständige   Trennung  der  Rückenmarks  half  ten  stattfindet. 

Die  rechte  Rückenmarkshälfte  (RRmk)  —  ich  werde  die  abge- 
trennten Rückenmarkshälften  im  folgenden  mit  R-Rückenmark  und 
L-Rückenmark  bezeichnen  —  ist  unbedeutend  kleiner  als  die  linke: 
sag.  D.  6  mm  im  R-Rückenmark,  5,6  mm  im  L-Rückenmark;  fr.  D.  für 
beide  5  mm.  Das  R-Rückenmark  umfaßt  ein  normal  gebautes  V-Horn, 
ebenso    ein   normales    H-Horn.     Auch   die    VS-Stränge    und    H-Stränge 


Fig.  8. 
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zeigen  normale  Verhaltniase.  Anders  die  medialen  Teile  im  R-Kücken- 
mark:  der  kleine  H-Strang  ist  faserarm,  das  rudimentäre  H-Horn  nur 
teilweise  ausgebildet.  Ein  kleiner,  faserarmer  VS-Strang,  durch  eine 
reichliche  formatio  reticularifl  von  einem  rudimentären  grauen  Gebilde 
—  topographisch  einer  Art  V-Horn  —  getrennt.  Das  mediale  H-Hom 
äimer  an  Nervenfsu^ern  und  Nervenzellen  als  das  laterale.  Das  rudi- 
mentäre, topographisch  als  V-Horn  erscheinende  Gebilde  enthält  nur 
in  seinem  hinteren  Teil  einige  Ganglien2sellen.  Meistens  sind  sie  klein; 
nur  spärlich  findet  man  große  Ganglienzellen,  kaum  eine  auf  jedem 
Querschnitt;  dieselben  können  die  Größe  der  voluminösen  normalen 
V-Homzellen  erreichen,  sind  birnenförmig  und  etwas  dunkler  als  die 
großen  V-Hornganglienzellen.  Kern  und  Kemkörperchen  sichtbar.  Dazu 
fand  ich  noch  einzelne  große  ovale  Ganglienzellen  mit  deutlichem  Kern 
in  dem  gliösen  Gewebe  an  dem  medialen  hinteren  Rande  der  rechten 
Rückenmarkshälfte. 

Das  L-Rückenmark  enthält  gut  ausgebildete  laterale  Teile :  V-Horn, 
H-Hom,  VS-Strang,  H-Strang.  Nur  ist  zu  bemerken,  daß  die  subpiale 
Gliaschicht  an  der  hinteren  Peripherie,  besonders  in  der  Nähe  der 
Spalte,  Schnitt  für  Schnitt  immer  breiter  wird.  Der  Zentralkanal  liegt 
für  sich  geschlossen.  Die  doreomediale  Spalte  ist  viel  kürzer  ge- 
worden. Die  umgebende  Subst.  gelat.  centralis  ist  scharf  gegen  den 
H-Strang  abgegrenzt,  dagegen  mehr  diffus  gegen  ein  atypisches  Gebiet, 
welches  medial  von  dem  Zentralkanal  liegt.  Dies  Gebiet,  nach  vorne 
durch  einen  sekundären  Sulc.  anterior.  (Blutgefäße  und  Meningen  ent- 
haltend) abgegrenzt,  enthält  keine  Ganglienzellen,  dagegen  aber  ein 
ziemlich   reichliches   unregelmäßiges    Gewirr   von   Nervenfasern. 

In  den  oben  beschriebenen  Schnitten  findet  man  außer  den  ge- 
wöhnlichen  starken    Rückenmarkswurzeln    keine    akzessorischen. 

Das  die  Rückenmarks  half  ten  trennende  Gewebe  besteht  größtenteils 
auÄ  dicken  groben  Bindegewebslamellen,  etwa  von  der  Art,  wie  wir 
sie  in  der  Dura  mater  finden.  In  diesem  Gewebe,  welches  an  seiner 
dicksten  Stelle  ca.  2  mm  mißt,  findet  man  zwischen  den  Rückenmarks- 
hälften ein  paar  kleine  Knorpelstückchen,  die  also  nur  durch  Binde- 
gewebe mit  den  Wirbelkörpern  zusammenhängen. 

Die  vollständige  Trennung  der  beiden  Rückenmarks  half  ten  setzt 
sich  durch  den  unteren  Teil  des  Blockes  IV  und  durch  den 
Block  V  fort.  (Sie  umfaßt  also  die  untersten  Lenden-  und  obersten 
Sakralsegmente.) 

Das  R-Rückenmark  behält  auf  dieser  ganzen  Trcnmmgs  st  recke  ein 
ziemlich  ähnliches  Aussehen  wie  in  Taf.  XXVI,  "Fig.  8  (vergl.  Taf.  XXVI, 
Fig.  9,  10;  Taf.  XXVIII,  Fig.  4,  5,  6).  Nur  ist  zu  bemerken,  daß 
die  medialen  Teile  etwas  besser  ausgeprägte  Stränge  und  Hörner  auf- 
weisen. Die  Ganglienzellen  des  medialen  V-Homs  verbleiben  jedoch 
spärlich  nnd  klein.  Der  Zentralkanal  ist  länglich  mediaventral-dorso- 
lateral  gerichtet,  von  mäßiger  Subst.  gelat.  centr.  umgeben.  Das  Sept. 
posterius  des  H-Stranges  verläuft  ziemlich  in  derselben  Richtung.  Es 
ist  ebenso  wie  bisher  in  seinem  hintersten  Teil  stark  verbreitet  und 
liegt  in  seinen  vordersten  Partien  am  medialen  H-Hom  (dessen  innerem 
Rande)  dicht  an. 

Während  die  lateralen  Hörner  normale  Wurzeln  entsenden  resp. 
aufnehmen,  treten  aus  dem  medialen  V-Hom  in  diesen  Höhen  keine 
Wurzeln  hervor.  Betreffs  des  medialen  H-Homs  sieht  man  vereinzelte 
Nervenfasern  an  dessen  hinterem  Ende  die  Pia  durchbrechen;  dazu 
findet  man  an  entsprechenden  Stellen  einzelne  Gliaabsprengungen.  teil-        C^OOCtIp 
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weiae  vereinzelte  Nervenfasern  enthaltend.  Wurzelbiindel  mit  zahl- 
reichen, dicht  aneinander  liegenden  Nervenfasern  sind  in  den  Regionen 
zvriflchen  den  Rückenmarkshälften  nicht  zu  finden. 

Die  linke  Rückenmarkshälfte  (L-Rmk.),  erleidet  in  den  Höhen  der 
vollfltändigen  Rückenmarksteilung  weitgehende  Veränderungen,  welche 
hauptsächlich  in  einer  starken  Wucherung  von  gliösen 
Massen  in  den  hinteren  Partien  dieser  Rückenmarkshälfte  bestehen. 
Die  Hälfte  nimmt  dadurch  beträchtlich  an  Größe  zu  und  wird  in  den 
untersten  Teilen  des  Trennungsgebietes  mehr  abgeplattet.  Die  gliösen 
Massen,  welche  von  dem  Grebiete  der  Subst.  gelat.  centralis  ausgehen, 
drängen  den  linken  H-Strang  und  öaa  linke  H-Horn  immer  mehr  lateral- 
wärts;  in  den  tiefsten  Schnitten  aus  der  Trennungshöhe  ist  die  Haupt- 
richtung des  linken  H-Horns  frontal. 

In  dem  lateralwärt»  verschobenen  H-Strang  liegen  die  Nervenfasern 
weniger  dicht  als  normal,  weiter  scheint  die  Grenze  dieses  Stranges 
den  dorsalen  Gliamassen  gegenüber  etwas  diffus  zu  sein.  Das  V-Hom 
ist  groß,  die  großen  Nervenzellen  scheinen  in  gewöhnlicher  Anzahl  vor- 
handen zu  sein,  wogegen  die  markscheidenlialtigen  Nervenfasern  dieses 
Hornes  relativ  spärlich  sind.  Das  H-Horn  erscheint  schon  im  unteren 
Teil  des  Blockes  IV  relativ  faserarm;  ebenso  die  Randzone.  Dabei 
hat  das  Areal  dieses  Gebildes  eher  zu-  als  abgenommen. 

Im  Blocke  V,  wo  die  dorsalen  faserarmen  Gliamassen  schon  eine 
beträchtliche  Größe  angenonmien  haben,  gehen  sie  ventral  beinahe  direkt 
in  da»  hier  in  die  Breite  ausgezogene  H-Horn  über;  dabei  findet  man 
allerdings  in  den  Uebergangspartien  dieser  Gliamassen  etwas  reichlicher 
Nervenfafiem. 

Die  genannten  dorsalen  Gliamassen  bestehen  histologisch  aus  etwas 
verschiedenartigen  I^artien.  Die  hintersten  Teile  bestehen  nur  aus  Glia- 
faseru  mit  nur  wenig  Gliazellen  und  Kernen;  hier  und  da  findet  man 
einzelne  größere  dickwandige  G«faße  und  weiter  teilweise  recht  be- 
trächtliche frische  Blutimgen.  —  In  den  übrigen  Teilen  dieser  Glia- 
massen findet  man  stellenweise  mehr  lockeres  Gewebe,  stellenweise 
relativ  reichlich  Zellen,  teils-  gewöhnliche  Gliazellen,  teils  Derivate 
der  Ependymzollen,  wie  sie  sonst  gruppenweise  in  der  Nähe  der  Zentral- 
kanälc,  in  der  Subst.  gelat.  centralis  auftreten  (auf  G  i  e  s  o  n  -  Präpa- 
raten mit  hellem  Körper  und  dunklen  Kernen).  Irgend  welche  eyste- 
matisclien  Bau  Verhältnisse  findet  man  in  diesen  Gliamassen  sonst  nicht. 

Die  Ausgrenzung  dieser  dorsalen  Gliamassen  gegen  die  Meningen 
ist  stellenweise,  besonders  in  der  Nähe  der  Trennungsgewebe  zwischen 
den  Rückenmarkshälften,  unregelmäßig :  es  entstehen  eine  Menge  größere 
und  kleinere  Gliaauslilufer  imd  Abschnürungen. 

Die  größte  ^uiiter  diesen  Formationen  wird  voneinem  starken 
Ausläufer  von  Rückenmarkssubstanz  gebildet,  welcher  im 
unteren  Teile  des  Blockes  IV  von  der  dorsome<Iialen  Hälfte  des 
L-Rückenmarkes  seinen  Ausgang  nimmt.  Derselbe  wird  ventral  von 
der  gef^en  den  Zentralkanal  des  L-Rückenmarkes  verlaufenden  Menin- 
gen lfalt<o  begrenzt,  dorsal  von  einer  anderen  Falte,  die,  aus  dem  Tren- 
nungsgewebo  entspringend,  ziemlich  in  die  grauen  Massen  eindringt. 
Der  so  entstandene  Ausläufer  (siehe  Taf.  XXVIII,  Fig.  6)  besteht  haupt- 
süclilich  aus  Gliagewclse,  enthält  aber  daneben  eine  Abzweigung  des 
Zentralkanals  imd  einige  Nervenfasern.  An  etwas  tiefer,  kaudalwärts 
herstammenden  Querschnitten  sieht  man  diesen  Ausläufer  als  ein 
überall  von  Meningen  begrenztes  Feld,  welches  dorsal  zwischen  den 
Rückenmarks liälften  liegend  sclieinbar  eine  Art  , .drittes  R ü-c^k e n -    t 
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marksfeld"  (mit  Zentralkanal  und  einigen  peripher  gelegenen,  sonst 
durchaus  regellos  verlaufenden  Nervenfasern,  aber  ohne  Ganglien- 
zellen), bildet. 

Dieae  Bildung  »erstreckt  sich  jedoch  nicht  allzu  weit  kaudalwärts : 
schon  in  dem  größten  Teil  des  Blockes  V  sieht  man  nichts  mehr  davon. 

Außer  dieser  größeren  und  mehreren  gliösen  kleineren  Inseln 
findet  man  in  dem  Trennungagewebe  noch  ein  typisches  kleines 
Spinalganglion. 

Die  Meningen  sind  an  der  dorsalen  Seite  des  Rückenmarkes  in 
diesen    Höhen  kleinzellig   infiltriert. 

In  dem  mittleren  Teil  des  Blockes  V  (Taf.  XXVI, 
Fig.   11)   vereinigen   sich  die   l>eiden  Rückenmarks  half  ten   wieder.    Die  Taf!^xxvi, 

Vereinigung  geht  in  der  Weise  vor  sich,  daß  ein  reger  Austausch  von  ^^ff-  i^»  12,  i3. 
Xervenfasern  zwischen  den  medialen  rechten  V-Strängen  entsteht.  Sonst 
weist  jede  Rückenmarks liälfte  noch  ziemlich  ähnliche  Verhältnisse  auf 
wie  iji  den  imtersten  Teilen  des  Trennungsgebietes.  In  dem  R^Rücken- 
mark  ist  fortwährend  ein  Zentralkanal  zu  finden;  dagegen  konnte  ich 
in  der  linken  Rückenmarks  half  te  keinen  solchen  mehr  finden, 
auch  keinen  typischen  Haufen  von  Ependymzellen  —  etwa  auf  einen 
obliterierten  Zentralkanal  hindeutend. 

Die  Vereinigung  der  beiden  Rückenmarkshälften  wird  bald  intimer. 
Aus  Taf.  XXVI,  Fig.  12  ersieht  man,  daß  die  beiderseitigen  grauen 
Massen  sich  wieder  vereinigen  und  zwar  so,  daß  das  rechte  mediale 
V-Horn  sich  dem  Zwischenteil  der  linken  grauen  Substanz  anschließt; 
etwas  tiefei  vereinigt  sich  noch  das  rechte  mediale  H-Hom  mit  den 
sogenannten  dorsalen  Gliamassen  der  linken  Rückenmarkshälfte. 

In  dem  unteren  Teile  des  Blockes  V  fangen  die  ver- 
einigten dorsomedialen  Massen  (hauptsächlich  den  dorsalen  linksseitigen 
Gliamassen  in  höheren  Querschnitten  entsprechend)  an,  sich  zu  ver- 
kleinem und  zeigen  —  ziierst  in  ihren  lateiulen  Teilen  —  dem  H-Horn 
ähnliche  architektonische  Verhältnisse.  Die  entsprechenden  Verhält- 
nisse gehen  aus  Taf.  XXVIII,  Fig.  1  hervor.  Bemerkenswert  ist  hier  das 
Auftreten  von  zwei  V -Hörnern  links.  Das  mediale  von 
diesen  V-Hörnem  ist  größer  als  das  laterale,  beide  entlialten  große 
motorische  Ganglienzellen,  das  mediale  jedoch  viel  reichlicher. 

Diese  beiden  linksseitigen  V-Hörner  sind  auseinaudergetrennt  durch 
eine  Gefäße  enthaltende  Meningeal falte,  eine  Art  Sulcus  anterior  secundus. 
Beiderseits  um  diese  Falte  findet  man  Straßen  von  weißem  Strang, 
welche  also,  wenn  man  die  Sache  rein  topographisch  l.-etrachtet,  als 
rudimentäre  akzessorische  V-Stränge  anzusehen  wären.  Dorsal  von  der 
sekundären  Medialfalte  eine  dicke  vordere  Kommissur.  Diesen  beiden 
V-Hörneru  entspringen  vordere  Wurzelbündel;  die  aus  dem  lateralen 
V-Hom  kommenden  biegen  sich  gegen  die  G}yeii  beschriebene  Kommissur, 
um  durch  dieselbe  an  den  V-Straiig  zu  gelangen,  wo  diese  an  das 
mediale  V-Ham  grenzen,  und  schließen  sich  diese  V-Strängo  durch- 
laufend den  Wurzelbündeln  an,  welche  aus  dem  medialen  V-lIorn  ent- 
springen. 

Man  findet  nur  einen  gemeinsamen  offenen  ZeJitral- 
k  anal.  Schon  in  dieser  Höhe  findet  man  eigentlich,  rein  morphologisch- 
topographisch genommen,  Andeutun<ren  dreier  H-Strangskoniplexo, 
welche  etwa*  tiefer  noch  deutliclier  hervortreten  (siehe  Taf.  XXVI, 
Fig.  15).  Die  lateralsten  sind  die  mÄclitiüSten;  Ixüdo  enthalten  je  zwei 
H-Sträng€,  von  denen  die  beiden  lateralen  die  eigentlichen  H-Stränge  dar- 
stellen.   Von  diesen  durch  die  Sept.  post.  getrennt  kleinere  mediale  H-         ^^  ,-^,^r^lr->^ 
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Stränge.  Außerdem  findet  man  aber  noch  mitten  in  der  dorsamedialen 
grauen  Masse  ein  dreieckiges  Gebiet,  welches  eine  Art  sehr  faserannen 
H- Strangskomplex  darstellt.  Man  kann  immerhin  bei  genauer  Musterung 
finden,  daß  die  Grenzen  dieses  H-Strangskomplexes  gegen  die  um- 
gebenden grauen  Massen  einigermaßen  die  Innenwände  zweier  H-Hömer 
darstellen,    nur  geschieht  dies   etwas   schattenhaft. 

Das  Rückenmark  ist  hier  im  ganzen  noch  etwas  plattgedrückt: 
fr.  D.  15  mm,  sag.  D.  5  mm. 

In  dem  Uebeigangsteil  zu  Block  VI  (also  den  untersten  Schnitten 
aus  Block  V)  hat  das  Rückenmark  schon  beträchtlich  an  Umfang  ab- 
genommen :  es  mißt  nunmehr  im  frontalen  Ihirchnuesser  10  mm,  im  sagit- 
talen  4,75  mm.  Fortwährend  findet  man  nur  einen  Zentralkanal,  der  am 
hinteren  Ende  des  Sulcus  anterior  liegt.  Der  Querschnitt  ähnelt  sonst 
sehr  dem  zuletzt  beschriebenen,  nur  findet  man  kein  geteiltes  linkes 
V-Hom,  und  weiter  sind  die  drei  H- Strangskomplexe  nebst  zwischen- 
liegenden H-homähnlichen  Gebilden  deutlicher  ausgeprägt.  Diese  — 
zwei  mediale  H-Hömer  darstellend  —  zeigen  bogenförmig  gekrmnmte 
Ränder  sowohl  rechts  als  links. 

Der    Querschnitt    enthält   also   drei    H-Strangskomplexe,    sämtlich 
mit   Septa  intermedia  und  mit  nicht  weniger  als  vier  H- Hörnern;  da- 
gegen sind  nui-  zwei  V-Hörner  und  ein  Zentralkanal  vorhanden. 
Oberster  Teil  Kaudalwärts  verschmälert  sich  das  Rückenmark  immer  mehr.    In 

Taf.  XXVI,  '      lÜen    obersten    Querschnitten     aus    Block    VI    mißt    es   im 
Vis-  14.  gag   X).  4,25  mm,  im  fr.  D.  8,50  mm.  (Taf.  XXVI,  Fig.  14).   Man  sieht 

hier  nur  zwei  H-Strangskomplexe :  der  rechte  ist  verschwunden,  die 
l>etreffenden  H-Hömer  sind  zu  einem  breiten  Gebilde  verschmolzen. 
Am  besten  entwickelt  ist  der  linke  H-Strangskomplex ;  er  cntlialf  einen 
voluminösen  lateralen  H-Strang  (dem  eigentlichen  linken  H-Strang  ent- 
sprechend) und  einen  winzigen  medialen.  Der  zweite,  ziemlich  in  der 
Mitte  der  dorsalen  Rückenmarksperipherie  liegende  H-Strangskomplex 
ist  viel  faserärmer,  zeigt  jedoch  deutliche  Trennung  in  zwei  Hälften 
durch  ein  Sept.  post.  und  ebenso  deutliche  laterale  Grenzen.  Der  rechte 
H-Slrangskomplex  ist  verschwunden:  die  eintretenden  rechten  Hinter- 
wurzeln ziehen  in  mehreren  räumlich  getrennten  Bündeln  direkt  in  die 
entsprechenden  H-Hornbildungen  hinein;  man  trifft  ihre  Fortsetzungen 
in  den  mittleren  Teilen  der  grauen  Substanz  als  ziemlich  dicke,  mehr 
sagittal  verlaufende  Nervenfaserbündel. 

Bemerkenswert  ist  noch,  daß  man  in  einigen  Schnitten  aus  dieser 
Höhe  ganz  innen  in  der  grauen  Substanz,  etwas  nach  links  von  deren 
Mitte,  eine  abgerundete,  gegen  die  Umgebung  sich  ziemlich  scharf  ab- 
hebend^^  runde  Region  findet,  welche,  große,  den  V- 
llornzellen  ähnliche  Ganglienzellen  enthaltend,  sehr 
einem  abgesprengten    Teil   eines    V-Horns   ähnelt. 

DieuntcrenTeiledesBlockesVI  gibt  Taf.  XXVI,  Fig.  15 
wieder ;  ein  naheliegender  Schnitt  in  stärkerer  Vergrößerung  Taf.  XXVII, 
Fig.  IG.  Das  Rückenmark  hat  sich  stark  versclmiälert :  fr.  D.  =  5  mm, 
sag.  D.  =:  3  mm.  Die  H-Homgebilde  auf  der  rechten  Seite  haben  sich 
wieder  gespalten:  die  eintretenden  H-Wurzeln  bilden  einen  aus  zwei 
H-Strängen  bestehenden  rechten  H-Strangskomplex,  wodurch  wieder  drei 
solche  Komplexe  vorhanden  sind.  Die  rechtsseitigen  H-Strangverhält- 
nisse  erinnern  gewissermaßen  noch  an  die  höher  vorhandenen:  in  dem 
rechten  H-Strangskomplex  sind  die  dorsalen  Teile  sehr  öchmal,  die 
ventralen  dagegen  stärker,   breite,   durch  Streifen  grauer   Substanz  ge-     ^ 
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trennte    Bündel    umfassend,    welche    aus    mehr    sagittal    verlaufenden 
Nervenfasern   bestehen. 

Die  Zentralkanäle  gruppieren  sich  in  diesen  Höhen  in  zwei 
Systeme : 

Das  rechtsseitige  besteht  aus  einem  Kanal  mit  offenem  Lumen. 
Dieser  ist  länglich  und  mit  seiner  Längsrichtung  in  einer  Linie 
gelegen,  die  von  dem  dorsalen  Ende  des  Sulcus  ant.  bis  an  die 
Kuppe  des  rechten  H-Strangskomplexcs  zieht.  (Taf.  XXVI,  Fig.  14 
und  15;  Taf.  XXVII,  Fig.  16.)  Das  linke  Zentralkanalsystem  besteht 
hinwieder  in  den  Taf.  XXVI,  Fig.  15  photographierten  Schnitten 
nur  aus  einem  vorderen,  in  Taf.  XXVII,  Fig.  16  aus  zweien,  einem 
ventralen  und  einem  dorsalen  Zentralkanal.  Der  ventrale  liegt  in  der 
medioventralen  Ecke  des  linken  V-Homs,  ganz  in  der  Nähe  des  V- 
Stranges  und  tritt,  von  einer  kleinen  Subst.  gelat.  centralis  xmigeben 
(Taf.  XXVII,  Fig.  16),  sehr  deutlich  hervor.  Der  hintere  besteht  aus 
einem  sehr  kleinen  runden  Zertralkanal  (in  der  Fig.  undeutlich  zu  sehen), 
von  einer  beträchtlichen  Subst.  gelat.  centr.  umgeben  und  vom  vor  der 
Kuppe  des  linken  H-Strangskomplexes  liegend.  Beide  Zentral- 
kanäle des  linken  Systems  sind  durch  breite  graue 
zwischenliegende  Massen  getrennt,  in  keinem  Schnitte 
aus  dieser  Höhe  findet  man  sie  durch  einen  Streifen  von  Subst.  gelat. 
centr.  vereinigt. 

Wie  aus  Taf.  XXVII,  Fig.  16  hervorgeht,  liegt  zwischen  dem  dor- 
salen Meningen  ein  längliches  Spinalganglion  (nach  hinten  von  dem 
medialen  rechten  H-Horn,  nur  durch  einige  Meningeallamellen  von  der 
subpialen  Schicht  getrennt).  Das  Ganglion  liegt  dicht  ventral  von 
einem  großen  Venenquerschnitt. 

In  dem   oberen  Teil   des   Blockes   VII   mißt   das   Rückenmark   im      xafxxvT^nnd 
sag.  D.  nur  2,5  mm,  im  fr.  D.  3  mm.   Wie  aus  Taf.  XXVII,  Fig.  17  her-  xxvii, 

^^  Piff    15    16 

vorgeht,   ißt  die   Konfiguration   im  großen  und  ganzen  dieselbe  wie  in  .'     '     * 

den  untersten  Teilen  des  Blockes  VI,  nur  sind  die  medialen  H-Hörner 

unbedeutender  und  in  der  Mittellinie  teilweise  miteinander  verschmolzen, 

so  daß  der  mediale   H-Strangskomplex  einen  nur  schmalen  peripheren 

Streifen  bildet,  der  lateralwärts  in  die  mächtigeren  lateralen  H-Strangs- 

komplexe  übergeht.    Ventralwärta  von  dem  mittleren  H-Strangskomplex 

findet  man  mitten  in  der  grauen  Subßtanz  ein  rundes,  nervenfaserreiches 

Gebiet  (siehe  Taf.   XXVII,   Fig.   17).    Links  besteht  das  Zentralkanal- 

aystem  fortwährend  aus  zwei  offenen  kleinen  Kanälen,  beide,  besonders 

der  dorsale,  von  Subst.   gelat,  umgeben.    Ttechts  findet  man  nur  einen 

länglichen  Zentralkanal. 

Tiefer,  in  der  Mitte  des  Blockes  VII  (Taf.  XXVII,  Fig.  18),  werden 
die  2ientralkanalaysteme  immer  größer,  die  umgebende  graue  Substanz 
stellt  keine  typischen  Ver1:)ände  (etwa  V-  oder  H-IIörnßr)  dar.  Die 
Rückenmarkflstränge  sind  etwas  besser  zu  untersclieiden.  So  findet  man 
noch  ein  paar  VS-Stränge.  Von  den  Zentralkanalsysteraen  ähnelt  das 
linke  noch  hauptsächlich  denen  in  den  etwas  höher  liegenden  Quer- 
Ächnitten :  die  beiden  hierher  gehörigen  offenen  Zentralkanäle  stehen 
auf  dem  Quersclmitte  in  einer  von  vorne  medial  nach  liinten  lateral 
laufenden  Linie  geordnet;  der  hintere  KanaJ  liegt  ganz  in  der  Nähe  der 
hinteren  Rückenmarksperipherie.  Das  rechte  System  wird  von  einem 
Hauptkanal  mit  mehreren  Verzweigungen  gebildet.  Der  Hauptkanal 
stellt  auf  dem  Querschnitt  eine  frontale,  längliche  Höhle  dar,  die  nur 
durch  eine  relativ  düime,  keine  Nervenelemente  enthaltende  Wand 
von  der  Rückenmarksperipherie  getrennt  ist  (Beginn  des  Ventriculus  ("^OOCtIp 
Hom^n,  Arbeiten  a.  d.  Path.  Institut  d.  Univ.  Helsingfors.    Bd.   I,   H.   4.  3o  O 
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quintus).     Die    beiden    durch    diese    ZentralkanaJsysteme    markierten 
Hälften  sind  medial  größtenteils  miteinander  verschmolzen. 

Tiefer,  in  dem  untersten  Teil  des  Blockes  VII,  dringt  zwischen 
den  beiden  Rüdkenmarks  half  ten  von  hinten  aus  ein  trennendes  binde- 
gewebige« Septum  ein.  Dies  Trennungsgewebe  enthalt  außer  dicken 
Bindegewehslamellen  noch  Grefäße;  jede  Hälfte  hat  noch  immer  ihr 
Kanalsystem.  Die  rechte  Hälfte  enthält  an  ihrer  vorderen  Peripherie 
noch  Marksträiige ;  ihr  Zentralkanalsystem  besteht  aus  einem  weiten 
Zentralkanal  mit  mannigfachen.  Ausbuchtungen  und  vereinzelten  Ab- 
ßchnüningen.  Die  linke,  kleinere,  Rückenmarkshälfte  weist  imi  ihr 
Zentralkanalsystem  nur  Gliagewebe,  teilweise  von  gelatinösem  Aus- 
sehen, auf.  Das  Zentralkanalsystem  tritt  in  dieser  Hälfte  in  einigen 
Schnitten  nur  als  ein  großer  Kanal,  in  anderen  mit  mehreren  Ab- 
schnürungen  (bis  5)  auf. 
Block  VIII.  Im  Block  VIII  vereinigen  sich  die  beiden  Teile  zu  einem  Gebilde 

von  faserigem  Bau. 


Analyse  meiner  Serien. 

Die  folgende  Analyse  dieses  Falles  zielt  zunächst  auf  die 
Lösung  der  Frage  ab,  ob  die  hier  vorhandenen  eigen- 
artigen Rückenmarksformationen,  wie  wir  sie  an 
den  Querschnitten  kennen  gelernt  haben,  hauptsächlich  nur 
infolge  von  atypischen  Schi  ießungs  Vorgängen 
der  medullären  Platte  entstanden  sind,  oder  ob 
wir  gezwungen  sind  anzunehmen,  daß  bei  ihrer 
späteren  Entwicklung  noch  rein  pathologische 
Prozesse  mitgespielt  haben.  Daß  wir  bei  einer  in 
dieser  Biehtung  gehenden  Analyse  auch  zu  anderen,  noch  schwe- 
benden, die  Teratologie  betreffenden  Fragen  Stellung  nehmen 
müssen,  liegt  auf  der  Hand. 

Wir  beginnen  mit  den  Rückenmarkshöhen  in  unserem  Falle, 
wo  der  Rückenmarksquerschnitt,  wie  aus  Tai.  XXVI,  Fig.  8 
bis  10,  hervorgeht,  aus  zwei  total  getrennten  Hälften  besteht. 
Die  einzelnen  Verfasser  sind  sich  darüber  einig,  daß  die  ge- 
trennten Tochterrückenmarke  dieser  Art  als  aus  je  einer  sym- 
metrischen Hälfte  der  ursprünglichen  Rückenmarksanlage  ent- 
standen anzusehen  sind.  Die  Meinungsverschiedenheiten  be- 
ziehen sich  nur  auf  die  Frage,  ob  das  Nichtvereintsein  der  beiden 
Hälften  der  Rückenmarksanlage  von  einer  Nichtvereinigung  der 
ursprünglich  getrennten  Anlagehälften  abhängt  (v.  Reckling- 
hausen,  Hertwig,  Wieting),  oder  ob  es  sich  um  eine 
Spaltung  (irgend  welcher  Art)  der  schon  einheitlichen  Rücken- 
marksanlage  handelt  (Steiner,  Theodor).  Wir  weiden  später 
auf   unsere   diesbezüglichen   Ergebnisse   zurückkommen   und->^hier       ^ 

uigiTizea  oy  x^jfOOV  IC 


de«  Rückenmarkes  (Diastematomyelie).  595 

uur  im  voraus  anführen,  daß  dieselben  für  die  erste  der  ^nannten 
Ansichten   sprechen. 

Nehmen  wir  also  an,  daß  «ich  jedes  Tochterrückenmark 
au«8  einer  Hälfte  der  Bückenmarksanlage  entwickelt  hat.  Soviel 
wir  an  unseren  Präparaten  überblicken  können,  sind  sämtliche 
in  dem  normalen  Eückenmark  vorhandenen  histologischen  Diffe- 
renzierungen der  Bückenmarksanlage  vorhanden,  soweit  ersicht- 
lich auch  die  Nervenzellenguttungen.^) 

Was  die  architektonischen  Verbände  betrifft,  so  findet  man 
sämtliche,  welche  im  normalen  Rückenmark  vorhanden  sind  (V- 
Hom,  H-Horn,  die  grauen  Kommissuren,  die  verschiedenen  weißen 
Stränge  nebst  der  Randzone);  dazu  aber  noch  überzählige 
Verbände,  welche  teilweise  den  normalen  architektonischen 
Verbänden  im  Rückenmarke  ähnlich,  teilweise  wiederum  mehr 
abnorm  sind. 

Man  fragt  sich,  warum  die  überzähligen  Verbände  in  den 
beiden  Töchterrückenmarken  sich  verschieden  verhalten?  Meine 
Präparate  sprechen  unzweideutig  dafür,  daß  dies  auf  Ver- 
schiedenheiten in  der  Schließung  der  beiden  Neural- 
plattenhälften   beruht. 

Für  dajs  R-Rückenmark  (in  den  Trennungshöhen)  müssen 
wir  annehmen  (siehe  Taf.  XXVI,  Fig.  8 — 10),  daß  aus  der  ent- 
sprechenden Hälfte  der  Rückenmarksanlage  relativ  früh  ein  ge- 
schlossener Neuralring  entstand,  und  zwar  früher  als  ein  weit- 
gehendes Wachstum,  resp.  eine  weitgehende  Differenzierung  der 
Platte  stattgefunden  hatte.  Denn  nur  so  ist  es  zu  erklären, 
daß  der  von  Subst.  gelat.  centr.  umgebene  Zentralkanal  nach 
allen  Richtungen  durch  teils  aus  grauer  Substanz  (laterale  und 
mediale  graue  Säule),  teils  aus  Kommissuren,  resp.  Rückenmarks- 
strängen (V-Kommissur,  H-Strang)  bestehende  architektonische 
Verbände  von  der  Peripherie  getrennt  ist.  Nur  eine  direkte 
gliöse  straßenförmige  Verbindung  findet  man  in  dem  R-Rücken- 
mark zwischen  dem  Zentralkanal  und  der  Rückenmarksperipherie : 
dieselbe  entspricht  rein  topographisch  dem  im  normalen  Rüoken- 
marke  auftretenden  Sept.  posterius. 

Diese  Schlußfolgerung,  daß  sich  die  betreffende  rechte  Hälfte 
der  Rückenmarksanlage  schon  frühzeitig  zu  einem  Neuralring 
geschlossen  hat,  wird  noch  durch  den  Mangel  aller  auf  eine  ver- 


1)  Wie  ohne  weiteres  klar,  macht  sich  gerade  bei  clen  Nerven- 
zellenstudien  in  diesem  Falle  der  Mangel  an  anders  als  in  M  ü  1 1  e  r  - 
Lösung  gehärtetem  Material  besonders  geltend.  Wenn  ich  im  folgenden 
generell  von  Differenzierung  der  verschiedenen  Nervenzellengattungen 
spreche,  habe  ich  dabei  hauptsächlich  nur  die  großen  V-Homzellea 
und  Spinalganglienzellen  im  Auge,  die  auch  an  meinem  Material  gut 
zu  erkennen  waren.  ^  t 
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spätete  Schließung  deutenden  Bildungen  gesichert.  So  finden 
wir  hier  keine  ependy mbekleide te  Spalten,  keine 
peripher  liegenden  Zentralkanalteile,  keine 
atj'pischen,  den  Zentralkanal  mit  der  Rückenmarks- 
I>eripherie  vereinigenden,  gliösen^)  resp.  Subst.  gelatinosa-Partien. 

Dagegen  finden  wir  Bildungen  dieser  letztgenannten  Art 
in  dem  L-Rückenmark  (Taf.  XXVI,  Fig.  8—10).  So  sehen 
wir  die  den  Zentralkanal  umgebenden  Massen  gelatinöser  Sub- 
stanz sich  bis  an  die  mediodorsalen  Teile  der  L-Rückenmarks- 
peripherie  erstrecken,  allerdings  teilweise  mehr  gliös  umgeformt. 
Weiter  findet  man  Abzw^eigungen  des  Zentralkanals  an  der 
Peripherie,  ja  sogar  solche,  die  sich  in  Gliaabschnürungen  ver- 
längern. Dazu  noch  in  einigen  Höhen  (Taf.  XXVIII,  Fig.  4,  5) 
eine   bis  an  die  Peripherie   reichende   Spalt«. 

Allerdings  könnte  der  Einwand  erhoben  werden,  daß  diese 
Spalte  durch  irgend  welche  Manipulationen  oder  durch  die  Här- 
tung artifiziell  post  mortem  hervorgerufen  sei.  Dagegen  sprechen 
jedoch  mit  Bestimmtheit  mehrere  Tatsachen,  welche  besonders 
in  der  Fortsetzung  dieser  Spalte  proximalwärts  (Taf.  XXVI, 
Fig.  4 — 7)  hervortreten :  eo  die  stellenweise  auch  in  den  dorsalsten 
Teilen  der  Spalte  vorhandene  Ependymbekleidung;  die  stellen- 
weise eigenartigen  Strukturverhältnisse  der  Spaltenränder  (die 
Faserungen  verlaufen  an  den  beiden  Rändern  in  etwas  ver- 
schiedenen Richtungen),  der  Inhalt  dieser  Spalten  (ähnliche  kern- 
führendc  Massen  wie  im  Zentralkanal)  und  schließlich  die  Tat- 
sache, daß  die  Meningen  in  einigen  Höhen  eine  Einbuchtung  in 
die  Spalte  machen. 

Die  dorsomedialen  Teile  des  L-Rückenmarks  zeigen  sonst 
eigentümliche,  von  Schnitt  zu  Schnitt  etwas  variierende  Ver- 
hältnisse, deren  sämtliche  Einzelheiten  gar  nicht  leicht  zu  deuten 
sind.  Zu  einigen  diesbezüglichen  Fragen  werden  wir  noch  später 
zurückkehren,  hier  sei  nur  als  für  uns  wichtig  hervorgehoben, 
daß  die  in  Frage  stehenden  dorsomedialen  gliösen  resp.  gela- 
tinösen Massen  keine  Ganglien::ellen,  höchstens  ein  Fasergewirr 
enthalten. 

Im  allgemeinen  können  wir  also  die  Tochterrückenmarke  in 
diesem  Trennungsgebiete  auf  das  Schema 


(s?>  @ 


I. 
zurückführen,   wobei   das   Kreuz    bezeichnet,   daß   die   linke    Me- 
dullarplattenhälfte   nicht    ungeschlossen    geblieben    ist,    sondern 


1)  Außer  der  obeugenaniiten  dem  Sept.  posterius  ähnelnden  Bildung^ 
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sich  spät  —  bei  schon  weit  vorgerückter  Differenzierung  resp. 
Wachstum  —  geschlossen  hat.i) 

Wir  werden  erst  später  auf  die  kausalen  Beziehun- 
gen der  akzessorischen,  architektonischen,  mehr 
oder  weniger  typischen  Verbände  in  den  beiden 
Rückenmarkshälften  von  diesem  Schließungs- 
modus zurückkommen,  da  uns  das  Studium  anderer  Rückenmarks- 
höhen  in  diesem  Falle  diesbezüglich  vorzügliche  Dienste  leisten 
wird. 

Ebenso  übergehen  wir  vorderhand  die  schwer  deutbaren,  zu- 
nächst proximalwärts  von  den  Trennungshöhen  folgenden  Schnitte 
(Taf.  XXVI,  Fig.  7,  6)  und  nehmen  den  Fig.  5  dargestell- 
ten Rückenmarksquerschnitt  vor.  Da  finden  wir  näm- 
lich schon  einigermaßen  übersehbare  Verhältnisse.  Zwei  Tatr 
Sachen  können  wir  zuerst  feststellen:  der  Zentralkanal  geht  in 
eine  dorsalwärts  offene  Spalte  über  —  das  Medullarrohr  ist 
also  dorsal  nicht  geschlossen;  dagegen  findet  man  eine  regel- 
rechte vordere  Kommissur:  die  ventrale  Rückenmarksnaht  hat 
sich  also  zeitig  genug  geschlossen.  Wir  werden  auch  später  als 
die  Regel  finden,  daß  da,  wo  diese  vordere  Rückenmarksnaht  sich 
nicht  regelrecht  geschlossen  hat,  mehr  oder  weniger  Abnormi- 
täten in  der  vorderen  Kommissur  hervortreten.  Die  nicht  arti- 
fizielle  Natur  der  dorsomedialen  Spalte  bezeugen  die  schon  oben 
(siehe  S.  596)  gedachten  Eigenschaften  derselben. 

Wenn  wir  noch  bemerken,  daß  in  der  rechten  Rückenmarks- 
hälfte ein  geschlossener  zweiter  Zentralkanal  besteht,  welcher 
durch  eine  nervenfaserlose  Verlängerung  der  Subst.  gelatin.  cen- 
tralis mit  dem  Zentralkanalspaltensystem  vereinigt  ist,  so  haben 
wir    schon   die   Hauptgründe    für  die   diesem   Schnitte   zugrunde 


1)  Sowohl  in  dieser  als  in  allen  folgenden  schematischen  Zeich- 
nungen habe  ich  die  Querschnitte  der  beiden  Hälften  der  Medullarplatte 
gewissermaßen  medial  und  lateral  abgeschnitten.  Natürlich  soll  damit 
nicht  gesagt  seiu,  daß  die  l)etreffendeiL  Medullarplatte nan teile  räumlich 
in  keinem  Kontakt  mit  den  naheliegenden  Clewebsmassen  btehen ;  im 
Gegenteil  gehen  sie  natürlich  sowohl  lateral  als  medial  in  dieselben 
über  —  wie  dies  z.  B.  bei  Rhachischisis  lateralwärts  oft  gut  zu  sehen 
ist.    Das   Schema  sollte   eigentlich  folgendermaßen  gezeichnet  werden : 


§y(o) 


I. 

lind  alle  folgenden  dem  analog.  Um  die  Schemata  nicht  zu  kompliziert 
zu  machen,  habe  ich  mich  jedoch  für  Zeiclmungen  von  der  oben  ange- 
führten  Art   entschieden.  ^^  ^ 
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liegenden  Schließungsanomalien  ajigeführt.  Wir  können  sie  durch 
die   schematische  Figur 


^ 


II. 

veranschaulichen.  Soviel  scheint  also  sicher,  daß  die  linke  Neural- 
plattenhälfte  mit  ihrem  lateralen  (dorsalen)  Bande  freibleibt, 
daß  die  medialen  Bänder  der  Neuralplattenhälften  sich  zur  vor- 
deren Naht  vereinigen  und  daß  die  rechte  Hälfte  sich  schließt, 
*5benso  wie  tiefer  (vergl.  Schema  I). 

Dagegen  gibt  das  Schema  wohl  kaum  bis  ins  einzelne  die 
Schließungsverhältnisse  wieder.  Hier  liefern  die  Verhältnisse  in 
Taf.  XXVIII,  Fig.  2  und  Taf.  XXVI,  Fig.  5—8,  gute  Anhalts- 
punkte. 

Die  zuletztgenannten  Figuren  zeigen  noch  deutlich,  daß  der 
laterale  (dorsale)  Band  der  linken  Bückenmarksplattenhälfte  noch 
imm(^r  frei  geblieben  ist:  die  betreffende  dorsale  Spalte  steht 
offen.  Dagegen  zeigen  die  V-Kommissuren  und  die  dorsomedialen 
grauen  Massen  eigenartige  Verhältnisse.  Die  zuletztgenannten 
Massen  werden  schließlich  durch  einen  immer  tiefer  ventralwärts 
dringenden  Meningealkeil  gespalten. 

Diese  Figuren  lassen  sich  auf  folgende  Schemata  zurück- 
führen : 

III.  IV. 

Die  punktierten  Striche  geben  die  Meningealfalten  an,  welche 
von  der  dorsalen  Seite  her  eindringen,  die  kleinere  linke  in  die 
dorsomediale  Spalte,  die  größere  mediale  (rechte)  in  die  Partien, 
welche  später  die  dorsomedialen  grauen  Massen  darstellen.  Mit 
dem  Zeichen  +  wird  das  Zusammenwachsen  der  betreffenden 
MeduUarplattenränder  angedeutet. 

Vergleichen  wir  diese  Schemata  mit  den  proximal-  und  kaudal- 
wärts  folgenden  Querschnitten  resp.  den  für  dieselben  gelten- 
den Schließungsschemata  (proximalwärts  Taf.  XXVI,  Fig.  5, 
Schema  II,  kaudalwärts  Taf.  XXVI,  Fig.  8,  Schema  I),  so  finden 
wir,  daß  die  aufeinanderfolgenden  Schließungsmodi  gut  inein- 
ander  übergehen : 

Die  linke  Hälfte  der  MeduUarplatte  zeigt  immer  einen  frei- 
bleibenden oder  doch  erst  spät  mit  entgegenkommenden  Teilen 
zusammenwachsenden  Band.     AVas  ihren  medialen  Band  betrifft, 
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so  vereinigt  sich  derselbe  in  den  proximalsten  der  in  Präge 
stehenden  Höhen  mit  dem  gegenüberliegenden  homonymen  Aande 
der  rechten  Medullarplattenhälfte ;  dadurch  entsteht  die  vordere 
Naht  (vergl.  Schema  II,  III,  Taf.  XXVI,  Fig.  5  und  6  ent- 
sprechend). In  den  kaudalwärts  liegenden  Querschnitten  erfolgte 
diese  Vereinigung  entweder  verspätet  (vergl.  Schema  IV)  oder 
auch  gar  nicht  (vergl.  Schema  I,  Taf.  XXVI,  Fig.  8—10).  Bei  Ver- 
spätung des  Zusammenwachsens  der  medialen  Plattenhälften- 
ränder  biegen  sich  diese  schon  etwa«  dorsalwärts  (wie  in 
Schema  IV,  Taf.  XXVI,  Fig.  7). 

Wenn  keine  Vereinigung  stattfindet,  ist  die  Biegung  dorsal- 
wärt«  noch  deutlicher  (Schema  I,  Taf.  XXVI,  Fig.  8,  9). 

Die  mesodermalen  Massen  wachsen  in  die  Spalte  i-esp.  in 
die  Einbuchtung  der  rechten  Plattenhälfte  hinein,  und  zwar  ist 
die  zuletztgenannte  EÜnschiebung  von  meningealen  Massen  die 
bedeutendere.  Es  entspricht  dieselbe  dem  späteren  Trennungs- 
gewebe. 

Durch  Annahme  von  Schließungs Vorgängen  nach  den  hier 
dargestellten  Schemata  sind  die  sämtlichen  bis  jetzt  analysierten 
Querschnitte  durch  Nicht  zusammenwachsen  der  ur- 
sprünglich getrennten  Neuralplattenhälften  zu 
erklären :  das  Trennungsgewebe  darf  nur  passiv  in 
gewissermaßen  präformierte  Räume  hinein- 
wachsen. 

Besonders  möchte  ich  auf  die  durch  das  Schema  gegebene 
Erkläiung  der  Entstehung  der  dorsomedialen  grauen 
Massen  hinweisen:  Einerseits  läßt  sich  nachweisen,  daß  in 
Taf.  XXVI,  Fig.  6  der  linke  Teil  dieser  Masse  hauptsächlich 
aus  der  linken  PlattenhäJfte  entstanden  ist,  wenngleich  mit  dem 
rechtsseitigen  Neuralring  verschmolzen;  ebenso  gestattet  unser 
Schema  IV  für  Pig.  7  den  atypischen,  ventromedialen  von  der  Spalte 
liegenden  architektonischen  Verband  aus  der  linken  Plattenhälfte 
herzuleiten.  Daß  andererseits  diese  aus  der  linken  Plaitenhälfte 
entstandenen  grauen  Partien  ihre  Nervenfasern  aus  der  rechten 
Hälfte  bekommen,  hat  sein  vollgültiges  Analogen  in  mehreren 
früher  studierten  Mißbildungen.  So  beschreiben  z.  B.  Mona- 
kow, Nägeli,  wie  Nervenfasern  aus  dem  Brust  teil  des  Rücken- 
marks in  zufällig  sich  anschließende  Teile  der  Medulla  oblongata 
hereinwachsen. 

Einen  Beweis  dafür,  daß  die  dorsomediale  graue  Masse  in 
Taf.  XXVI,  Fig.  5,  aus  den  lateralen,  sich  sonst  zu  H-Hörnern 
differenzierenden  Teilen  der  Plattenhälfte  entstanden  ist,  bietet 
erstens  das  Fehlen  aller  an  die  großen  V-Hornganglienzellen  er- 
innernden Elemente  (die  in  den  genannten  dorsomedialen  grauen 
Massen   befindlichen    Ganglienzellen    ähneln,   soweit   aus   meinen 
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Präparaten  ersichtlich,  den  kleinen  Rückenmarkszellen,  so  wie 
diese  in  dem  normalen  H-Horn  auftreten).  Weiter  sprechen  in 
derselben  Richtung  architektonische  Verhältnisse  in  den  in  Frage 
stehenden  grauen  Massen  mit:  das  Vorhandensein  eines  grauen 
Kerns,  einer  Substantia  gelatinosa,  einer  Spongiosa  und  schließlich 
einer  immerhin  faserarmen  Randzone.  Also  Fehlen  von  sowohl 
histologischen  als  architektonischen  Differenzierungen,  wie  sie 
für  die  Anlage  der  V-Hörner  charakteristisch  sich  vorfinden,  Vor- 
handensein von  solchen,  die  größtenteils  der  H-Hornsanlage  eigen- 
tümlich  sind. 

Weiter  proximalwärts  treffen  wir  die  Bilder  Taf.  XXVI, 
Fig.  3  und  4,  welche  erst  na4:;h  der  Aufklärung  der  Verhält- 
nisso   in  Taf.   XXVI,  Fig.    1  und  2   verständlich  erscheinen. 

Am  zugänglichsten  erweist  sich  die  Fig.  2,  Taf.  XXVI,  also 
Rückenmarkshöhen,  wo  sich  im  H-Strang  medial  ein  grauer 
Keil  vorfindet,  welcher  die  Subst.  gelat.  oentr.  mit  der  Peri- 
pherie verbindet,  die  H-Sträng^  auseinanderschiebend. 

Zur  Beleuchtung  der  Schließungsvorgänge  in  diesem  Quer- 
schnitte haben  wir  folgende  Anhaltspunkte: 

1.  Die  Schließungsverhältniss©  tiefer  kaudalwärts  folgen 
dem  Schema 


^ 


IL 

2.  Der  gliöse  Keil  enthält  in  einigen  Schnitten  eine  läng- 
liche schmale  Ausbuchtung  des  Zentralkanals,  in  anderen  hin- 
wieder in  seinem  hintersten  Teil  einen  oder  zwei  ependym  beklei- 
dete Kanäle; 

3.  Wir  finden  an  der  recbten  Seite  des  Keiles  (teilweise 
von  gliösem  Gewebe  umgeben)  eine  Heterotopie  von  großen 
Ganglienzellen,  welche  denen  in  einem  Spinalganglion  (von  dem 
Fehlen  umgelxjnder  Kapseln  al  gesehen)  sowohl  betreffs  ihrer 
iVrt    als    ihrer    Lagerung    vollständig   gleichen. 

Diese   Anhaltspunkte    führen    deutlich   genug    zum   Schema: 


V. 

Dasselbe  erseheint  beim  ersten  Blick  befremdend;  bei  ge- 
rauerer  Musterung  findet  man,  daß  es  genügt,  um  unsere  For- 
mationen zu  erklären.  Nur  eins  muß  noch  hinzugefügt  werden: 
die  Einbiegung  der  lateralen   Plattenränder  gegen  das   2Jentrum 
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des  MeduUaiTohres  erfolgt  relativ  spät  oder  richtiger  ver- 
mittels Plattenteilen,  die  nicht  als  Anlage  der  grauen  Säulen 
dienen. 

Unser  Schema  reiht  sich  insofern  gut  dem  näahst 
tieferen,  VII,  II,  an,  als  der  Biegungstypus  des  rechten  lateralen 
R^indes  unverändert  bleibt  (die  Biegung  erfolgt  ventro- 
medialwärts).  Die  Entstehung  der  Spinalganglien  -  Hete- 
rotopie  findet  folgendermaßen  ihre  volle  Erklärung:  Bekannt- 
lich bildet  der  lateralste  Teil  der  Neuralplatte  den  Mutterboden 
der  Spinalganglienleiste;  wir  wissen  sogar  aus  der  normalen 
Rückenmarksanatomie,  daß  tief  im  Konus  alle  Spinalganglien- 
zellen nicht  stets  den  ganzen  Weg  bis  zu  den  Spinallöchem 
wandern,  sondern  ungewöhnlicherweise  in  der  Nähe  des  Rücken- 
marks  verbleiben   können   (vergl.    Befunde   von   Ho  che   u.    a.). 

In  unserem  Querschnitt  sind  die  Spinalganglienzellen  teil- 
weise gai'  nicht  ausgewandert,  sondern  —  vielleicht  infolge  der 
Krümmungs Verhältnisse  der  Neuralplatte  —  innen  im  Rücken- 
mark geblieben.  In  dem  Umstände,  daß  sie  gar  nicht  durch 
die  mesodermalen  Gewebe  hindurchwandern,  sehe  ich  die  Ur- 
sache dazu,  daß  die  Ganglienzellen  keine  Kapseln  bekommen, 
die  ganze  Anhäufung  kein  bindegewebiges  Stroma.  Die  topo- 
graphische Lage  des  heterotopischen  Spinalganglions  entspricht 
vollkommen  dem  lateralen  (rechten)  Rand  der  Neuralplatte  auf 
dem  Querschnitt. 

Aus  dem  Schema  V  haben  wir  ims  dabei  unsere  Fig.  2, 
Taf.  XXVI,  in  folgiender  Weise  entstanden  zu  denken: 


cu 


X   bedeutet  die  heterotope  Spinalganglienzellen-Anhäufung, 
welche  sich  anfangs   (Vlla)   an  dem   freien   lateralen   Rand    der 
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Rückenmarksplatte  befindet,  später  durch  das  Zusammenwachsen 
benachbarter  Plattenflächen  (V  c,  d,  g)  in  oder  an  dem  grauen  Keil. 

Wir  haben  hier  angenommen,  daß  sich  die  ursprüngliche  2Jen- 
tralkanalshöhle  dadurch  verkleinert  resp.  teilt,  daß  ihre 
Wände  stellenweise  zusammenwachsen.  Ein  solches  Zusammen- 
wachsen findet,  wie  nunmehr  sicher  nachgewiesen  ist,  bei  der 
normalen  Rückenmarksentwicklung  statt:  bei  der  Verkleinerung 
des  Zentral  kanals  obliteriert  sein  dorsaler  Teil.  Auch  aus  der  Pa- 
thologie kennen  wir  Phänomene  von  partieller  Zusammenwach- 
sung der  Zentralkanalsränder. 

Der  von  uns  gedachte  Entstehungsmodus  erklärt  also  nach 
anderweitigen  allgemeinen  Erfahrungen  sowohl  die  eigen- 
artige Heterotopie  des  Spinalganglienzellen- 
haufens, den  Kapselmangel  der  betreffenden 
Zellen,  weiter  sowohl  den  Ausläufer  des  Zentral - 
kanals  in  dem  vorderen  Teile  des  Gliakeils,  als 
auch  die  abgespaltenen  offenen  Kanäle,  welche 
stellenweise  in  dem  dorsalen  Ende  dieses  Keils 
auftreten. 

Weiter  fügt  sich  der  Schließimgsmodus  in  natürlicher  Weise 
dem  benachbarten  Typus  (Schema  VII) 


^ 


einerseits,  der  normalen  Schließung  andererseits  an;  dieser 
zwischenliegende  Schließungstypus  kann  keine  tiefe  Einbiegung 
der  lateralen  Ränder  der  Medullarplatte  darstellen. 

Nun  wird  uns  die  Entstehung  der  Querschnitte  mit  einem 
kleinen  dorsomedialen,  nicht  die  Subst.  gelatin.  centralis  er- 
reichenden Dreieck,  welches  einen,  eventuell  zwei  offene  Kanäle 
enthält  (wie  Taf.  XXVI,  Fig.  1),  verständlicher.  Wenn  wir  be- 
denken, daß  diese  Höhe  zwischen  zweien  liegt,  von  denen  die 
proximalwärts  gelegene  normaliter  sich  schließende  Medullarrohr- 
querschnitte  darbietet,  der  nächst  kaudalwärts  liegende  den 
Schließungstypus  Va  darstellt,  so  muß  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  das  Schließungsschema  für  Taf.  XXVI,  Fig.  1,  einen 
mitigierten   Typus  der   letztgenannten  Art  repräsentieren. 

Die   Entstehung  des   in   Frage   stehenden   Typus  (für   Taf. 
XXVI,  Fig.  1)  hätte  man  sich  danach  folgendermaßen  zu  denken : 
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VI. 

Der  Unterschied  gegenüber  dem  Typus  auf  Taf .  XXVI,  Fig.  2 
(s.  S.  601)  Ijesteht  darin,  daß  es  sich  bei  dem  Hereinwachsen 
der  H-Stränge  ventralwärts  von  der  hinteren  (die  kleinen,  offenen 
Kanäle  enthaltenden)  dreieckigen  Partie  um  eine  Scheidewand 
zwischen  den  H-Strängen  handelt,  welche,  ganz  wie  beim  nor- 
malen Brückenmark,  dadurch  entstanden  ist,  daß  die  H-Stränge 
hier  in  die  einfachen  Platten  wände  hereinwachsen,  wogegen  in 
dem  Entwicklungstypus  V  das  Trennungsgewebe  der  beiden  H- 
Stränge  von  dem  Zentralkanal  zwei  aneinandergewachsene 
MeduUarplattenteile   enthält. 

Einigermaßen  verständlich  sind  nun  die  Taf.  XXVI,  Fig.  3 
und  4  abgebildeten  Querschnitte,  da  wir  sie  zwischen  den 
Schließungstypen  II  und  V  einreihen  können. 

Aus  der  offenen  Zentralkanalspalte  geht  hervor,  daß  die 
Schließung  nicht  vollständig  ist.  Die  linke  PlattenhäJfte  ver- 
hält sich  ganz  wie  tiefer,  ^Iso  ungekrümmt.  Die  rechte  muß 
schon,  um  die  Kontinuität  zwischen  Fig.  5  und  2,  resp.  Schema  II 
und  V  zu  bilden,  eine  medioventrale  Krümmung  machen.  Dtin 
Verhältnissen  in  Schema  II  gegenüber  findet  hier  aber  keine 
Verwachsung  des  lateralen  rechten  Plattenrandes  mit  den  me- 
dialen Plattenteilen  statt.  Das  Schema  für  Taf.  XXVI,  Fig.  3 
und  4  ist  also 

VIT. 

Weitere  Ausführungen  sind  wohl  unnötig.  Nur  sei  der 
verschiedenen     Ansetzungsstellen     des     H-Horns 
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an  dem  die  Spalte  umgebenden  zentralen  Gewebe 
in  den  beiden  Figurefn  3  und  4  gedacht.  Eine  bindende  Erklärung 
ist  schwer  zu  finden;  möglicherweise  — '  und  die  Annahme  wäre 
auch  bei  der  Kontinuität  der  Plattenbiegungsverhältnisse  zu 
erwarten  —  handelt  es  sich  um  verschieden  starke  Krümmungen 
des  rechten  Plattenrandes.  Wenn  stärker  gekrümmt,  ist  der 
medialwärts  von  dem  einwachsenden  H-Strange  verbleibende 
Plattenteil  genügend  breit  (in  frontaler  Richtung),  um  schon 
dem  Mutterboden  für  H-Hornbildungen  zu  entsprechen  —  das 
entwickelte  atypische  H-Hom  erstreckt  sich  bis  zum  hinteren 
Ende  der  dorsomedialen   Spalte. 

Wenn  die  Biegung  der  rechten  Plattenhälfte  dagegen  weniger 
weit  vor  sich  geht,  wird  der  medial  von  dem  H-Strang  bleibende 
Plattenteil  kleiner  —  die  sicli  normaliter  zum  H-Hom  ent- 
wickelnden Plattenpartien  verbleiben  größtenteils  vorne  und  late- 
ralwärts  von  dem  H-Strang. 

Ein  Repräsentant  der  ersten  Querschnitte  aus  den  Rücken- 
markshöhen, wo  die  getrennten  Rückenmarkshälften 
sich  wieder  vereinigen,  ist  auf  der  Fig.  11,  Taf. 
XXVI  wiedergegeben.  Welches  ist  hier  die  Neuralplatten- 
entwicklung? 

Wenn  wir  das  R-Rückenmark  mit  seinem  geschlossenen  Zen- 
tralkanal  und  typischen,  teilweise  überzähligen  architektonischen 
Verbänden  mit  dem  R-Rückenmirk  im  Trennungsgebiete  verglei- 
chen, haben  wir  auch  hier  keine  Ursache,  die  Hypothese  zu  ver- 
werfen, daß  die  rechte  Neuralplattenhälfte  sich  relativ  früh  zu 
einem  vollständigen  Ring  geschlossen  hat. 

Schwieriger  ist  die  Entwicklung  des  L-Rückenmarks  Fig.  11 
zu  verstehen.  Die  Präzisierung  der  hier  bestehenden  architek- 
tonischen Verbände  stößt  zuerst  infolge  der  großen  überzähligen 
Gliamassen  an  der  dorsalen  Rückenmarksperipherie  auf  Schwie- 
rigkeiten. Immerhin  findet  man  —  besonders  beim  Vergleich 
mit  den  Verhältnissen  in  Taf.  XXVl,  Fig.  12  —  ein  sehr  breites 
V-Horn,  weiter  ein  H-Horn,  dessen  Richtung  ziemlich  frontal 
ist.  Dasselbe  ist  relativ  faseravm  und  zeigt  nur  teilweise  deut- 
liche Grenzen:  ventral  sind  dieselben  undeutlich  infolge  der 
Faserarmut  des  S-Stranges ;  dorsal  ist  die  Grenze  scharf  den  ein- 
tretenden groben  H-Wurzelbünd;^ln  gegenüber,  sonst  weniger  her- 
vortretend, da  der  H-Strang  zum  größten  Teil  von  einer  Blutung 
eingenommen  ist. 

Der  H-Strang  läßt  sich  jedoch  trotz  der  genannten  Blutung 
abgrenzen  —  seine  Ausdehnung  ähnelt  derjenigen  in  Fig.  12, 
Dorsal  gehen  die  medialen  grauen  Verbände  in  atypische  Glia- 
massen über. 

Wir  werden  später  noch  zu  ^»nigen  Fragen  betreffs  dieser 
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ülijimassen  kommen,  welche  keinen  bekannten  typischen  archi- 
tektonischen Rückenmarks  verbänden  ähneln.  Hier  möchte  ich 
nur  einige  sie  betreffende  Punkte  berühren,  welche  für  die  Deu- 
tung der  Schließungsverhältnisse  der  Neuralplatte  von  Bedeutung 
sind. 

Erstens  fand  ich,  selbst  bei  genauester  Durchmusterung 
meiner  Präparate,  weder  in  diesen  gliösen  Massen  noch  in  den 
übrigen  grauen  Bildungen  des  L-Rückenmarks  in  Fig.  11  irgend 
welche  Spuren  eines  Zentralkanals,  obgleich  ich  wohl  Zellen- 
gruppen fand,  welche  den  Ependymabkömmlingen  der  normalen 
Subst.  gelatin.  centr.   ähneln. 

Und  doch  ist  die  Architektonik  der  beiden  Rückenmarks- 
hälften derjenigen  in  dem  Gebiete  der  totalen  Trennung  der  Rücken- 
markshälften so  ähnlich,  daß  es  schwer  fällt,  hier  ganz  neue 
Schließungsverhältnisse  der  Neuralplatte  anzunehmen.  Schon  im 
untersten  Teil  der  Höhen  der  vollständigen  Trennung  weist  das 
L-Rückenmark  in  seinen  dorsomedialen  Teilen  ganz  eigenartige, 
atypische  Gliaformationen,  daneben  aber  noch  einen  offenen 
Zentralkanal  auf.  Es  läßt  sich  in  Uebereinstimmung  mit  den  son- 
stigen Erfahrungen  wohl  annehmen,  daß  das  Plus  in  den  dor- 
salen Gliamassen  in  Fig.  11,  Taf.  XXVI,  gegenüber  denen  in 
Fig.  10,  Taf  XXVI,  welches  teilweise  in  protoplasmareichen 
Gliamassen  besteht,  so  entstanden  ist,  daß  der  Zentralkanal 
obliteriert  ist  und  seine  Zellenelemente  als  mehr  oder  weniger 
differenzierte  Gliaelcmente  im  kompakten  Gewebe  aufgegangen 
sind.  S<3  wäre  das  Auftreten  und  der  Zuwachs  an  protoplasma- 
reichen Gliaelementen  zu  verstehen,  welche  in  den  Innenpartien 
der  dorsalen  atypischen  Gliamassen  vorhanden  sind.  Das  L- 
Rückenmark  in  Fig.  11,  Taf.  XXVI  hätte  sich  also  aus  einer 
abnorm  schließenden  Neuralplattenhälfte  entwickelt.  Dieselbe 
hat  sich  nicht  zeitig  genug  zu  einem  Neuralrohr  geschlossen, 
sondern  es  besteht  vielmehr  eine  Zusammenwachsung  des  Zentral- 
kanalsystems, und  wahrscheinlich  noch  eine  atypische  Proliferation 
und  Differenzierung  der  Ependymelemente,  ohne  daß  irgend  welche 
regelmäßigen  architektonischen  Verbände  entstanden  wären.  Das 
Ziel  der  Wachstumsvorgänge  dieser  Massen  war  also  nur  archi- 
tektonische Forderungen  zu  erfüllen,  ganz  wie  man  es  }yei  mul- 
tiplen   hypertrophischen    Gehirnsklerosen    finden    kann. 

Wir  können  den  Schließungsmodus  graphisch  folgenderweise 
darstellen : 


(^.(o)       (f<o) 


VIIL  IX. 

Beide     Hälften     vereinigen     sich     nach     den     anfänglichen 
Schließungsvorgängen  mit  ihren  aneinander  stoßenden  medialen         ^  j 
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Partien ;  quer  durch  die  Vereinigungsstelle  wachsen  Nervenfasern 
von  der  einen  Rückenmarkshälfte  zu  der  anderen,  hauptsächlich 
einen  Faseraustausch  zwischen  den  medialen  weißen  Strängen  dar- 
stellend.    Diese  Vereinigungsfasern  verlaufen   mehr   frontal. 

Tiefer,  Taf.  XXVI,  Fig.  12,  ist  die  Vereinigung  der  beiden 
Rückenmarkshälften  schon  inniger:  die  medialen  grauen  Massen 
vereinigen  sich  miteinander,  d.  h.  die  Vereinigung  hat  relativ 
früher  stattgefunden  als  in  der  ebenberührten  Höhe.  Der 
Schließungstypus  der  Neuralplatte  ist  wohl  hier  prinzipiell  noch 
derselbe  wie  in  Fig.   11. 

Dagegen  sind  die  Verhältnisse  in  den  folgenden  Quer- 
schnitten, wie  sie  auf  Taf.  XXVII,  Fig.  19,  dargestellt  sind,  viel 
schwieriger  zu  beurteilen.  Sicher  ist  wohl,  daß  die  medialen 
Ränder  der  beiden  Neuralplattenhälf ten  zusammengewachsen  sind ; 
darauf  scheint  die  ziemlich  regelrechte  V-Kommissur  zu  deuten. 
Daß  sich  die  rechte  Plattenhälfte  ebenfalls  früh  geschlossen  hat, 
scheint  schon  daraus  hervorzugehen,  daß  das  R-Rückenmark  in 
Fig.  19  die  direkte  Fortsetzung  eines  ähnlichen  Tochterrüoken- 
marks  höher  oben  darstellt.  Der  offene  Zentralkanal  würde  also 
dem  rechten  Neuralrohr  zugehören.  Die  ursprünglichen  Plattenver- 
hältnisse in  der  linken  Rückenmarkshälfte  sind  dagegen  nicht 
sicher  zu  eruieren.  Mehrere  Möglichkeiten  sind  vorhanden:  wir 
können  einen  Schneckentypus  vor  uns  haben,  ähnlich  wie  in  Fig.  5 
(siehe  Schema  II). 

Allerdings  wäre  dann  anzunehmen,  daß  durch  irgend  welche 
Momente  die  in  Fig.  5  offene  dorsale  Spalte  zusammengewachsen 
wäre.  Das  heißt:  eine  mit  Ependymzellen  bekleidete  Fläche 
(dorsale  Fläche  der  Neuralplatte)  hätte  sich^  mit  einer  gegenübei^ 
liegenden  ursprünglich  ventralen  Fläche  der  Neuralplatte  ver- 
einigt. —  Als  Spuren  der  Vereinigung  wäre  vielleicht  eine 
nervenfaserlose,  zahlreiche  Ependymabkömmlinge  enthaltende 
Straße  anzusehen,  welche  mitten  in  den  dorsomedialen  grauen 
Massen  von  der  Subst.  gelatin.  centralis  dorsolateralwärts  ver- 
läuft (in  Fig.  19  undeutlich  zu  sehen).  Ist  eine  solche  Vereinigung 
ohne  irgend  welche  Zentralkanalspuren  möglich?  Direkte  Ana- 
logien kenne  ich  aus  der  Teratologie  nicht.  Indirekt  scheinen 
mir  aber  die  Befunde  einiger  Fälle  —  so  in  Neumannä 
Myelomeningozele  —  dafür  zu  sprechen.  Wenigstens  scheint, 
nach  diesem  Falle  zu  urteilen,  die  Möglichkeit  vorhanden  zu 
sein,  daß  die  Ependymzellen  verschwinden  können  bei  Ver- 
wachsung mit  andersartigen  Gewebsflächen,  dort  Bindegewebs- 
flächen.  ^^  ^ 
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Auch  für  die  anderen  als  Erklärung  der  Fig.  19  anzunehmen- 
den  ^chließungstypen 


X.  XI. 

wäre  Zusammenwachsung  von  Flächen  anzunehmen :  für  X.  Epen- 
dymfläche  gegen  Ependymfläche,  für  XI.  nichtependymbekleidete 
Neuralplattenf  lachen  gegeneinander.  Es  muß  ja  zugegeben  werden, 
daß  wir  für  die  Möglichkeit  solcher  Verwachsungen  direkte  Be- 
weise haben:  für  Ependymf lachen  gegeneinander  bei  der  phy- 
siologischen Obliteration  des  Zentralkanals ;  für '  Außenflächen 
der  Neuralringe  aneinander  in  den  meisten  Fällen  von  Diaste- 
maiomyelie  unterhalb  des  Trennungsgebietes  (wir  werden  später 
die  diesbezüglichen  Erfahrungen  eingehend   besprechen). 

Es  läßt  sich  andererseits  aber  auch  nicht  leugnen,  daß  diese 
Enststehungsmodi  für  die  Erklärung  der  Verhältnisse  in  Fig.  19 
beide  Schwierigkeiten  darbieten. 

Unter  der  Annahme  des  Schließungstypus  X  hätte  man  doch 
innen  in  den  dorsomedialen  grauen  Massen  Spuren  von  Ependym- 
flächen  zu  erwarten;  weiter  finden  wir  in  dem  entwickelten 
Querschnitt  nichts,  was  für  eine  ursprüngliche  Einbuchtung  an 
der  dorsalen  Seite  der  Platte  sprechen  könnte. 

Bei  der  Annahme  des  Typus  XI  liegt  die  Schwierigkeit 
darin,  daß  wir  keinen  zweiten  offenen  Zentralkanal  mehr  finden. 
Doch  ist  hierzu  zu  bemerken,  daß  auch  höher,  bei  der  dorso- 
medialen Wucherung  von  überzähligen  Gliamassen,  der  Zentral- 
kanal eben  in  diesem  L-Rückenmark  als  solcher  verschwand.  A 1  s 
Spuren  könnten  in  Fig.  19,  in  deren  dorsomedialen  Glia- 
massen, die  Zellenhaufen,  welche  denen  in  der  normalen 
Subst.  gelatin.  centralis  ähneln,  angesehen  werden. 

Zwei  Punkte  scheinen  mir  für  den  Typus  XI  unter  den 
supponicrten  Entstehungstypen  für  den  Taf.  XXVII,  Fig.  19,  ab- 
gebildeten Querschnitt  zu  sprechen:  Erstens  die  Umformung  des 
linken  Teils  der  dorsomedialen  Gliamasse  in  einen  H-hornähn- 
lichen  architektonischen  Verband.  Ich  werde  später  auf  die  Ent- 
stehungsbedingungen medialer  H-Hörner  zurückkommen,  hier  sei 
nur  auf  die  Erfahrungen  in  den  bisher  analysierten  Höhen  imseies 
Falles  hingewiesen:  Separate,  mediale  Hörner  entstanden  nur  bei 
kreisförmiger  Schließung  der  resp.  Plattenhälfte.  Diese  Be- 
dingung ist  in  dem  obenangeführten  Entstehungstypus  XI  für 
Fig.  19  vorhanden. 

Das  zweite  Moment,  welches  möglicherweise  für  die  An- 
nahme des  Typus  XI  in  Anschlag  gebracht  werden  könnte,  ist     ,    C^OOQIc 
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das  Vorhandensein  eines  akzessorischen  Sulc.  ant.  mit  zuge- 
hörigen Gefäßen,  in  dem  nahegelegenen,  Tai.  XXVIII,  Fig.  1„  abge- 
bildeten Querschnitte  Wir  werden  nämlich  später  noch  sehen,  daß, 
unabhängig  von  der  Lage  der  Schließungslinie  eines  Neural- 
plattenringes,  von  den  umgebenden  mesodermaJen  Massen  ein 
größeres  Gefäß  sich  (in  einem  akzessorischen  Sulc.  ant.)  gegen 
den  Zentral kanal  senkt.  Das  Vorhandensein  des  akzessorischen 
Sulc.  ant.  nebst  Arterie  in  diesem  Querschnitt  würde  also  auf 
einen  zweiten  Zentralkanal,  ein  zweites  nutritionsbedürftiges 
Wachstumszentrum,  hindeuten,  welches  hier  allerdings  später  bei 
der  Entwicklung  des  Rückenmarks  vollständig  in  die  Bildung 
Subst.   gelat.   centralis   ähnlicher  Massen  übergegangen  ist. 

Ich  halte  also  —  allerdings  mit  einer  aus  der  Beweis- 
führung selbst  sich  ergebenden  Reservation  —  einen  von  den 
obenangeführten  Entstehungstypen  II,  X  und  XI,  wahrscheinlich 
den  letztgenannten,  als  Erklärung  des  Bildes  Taf.  XXVII,  Fig.  19, 
und  Taf.  XXVIII,  Fig.  1,  für  zutreffend. 

Kaudalwärts  verjüngt  sich  nun  das  Rückenmark  sehr  schnell. 
Aus  den  folgenden  Höhen  ist  ein  repräsentativer  Querschnitt, 
Taf.  XXVI,  Fig.  14,  abgebildet.  Wir  können,  und  zwar  mit 
großer  Sicherheit,  als  Entstehungstypus  dieser  Bilder  folgendes 
Schließungsschema  ansehen: 


xn. 

Denn  die  Verhältnisse  der  V-Kommissuren  deuten  auf  eine 
geschlossene  vordere  Naht.  Der  offene,  zwischen  den  V-Hörnem 
liegende  Zentralkanal  gehört  dem  geschlossenen  rechten  Neuralrohr 
an ;  denn  die  rechte  Rückenmarkshälfte  entspricht  ganz  derjenigen 
in  den  proximalwärts  liegenden  Schnitten:  nur  sind  die  beiden 
rechten  H-Hörner  miteinander  verschmolzen.  Dies  letzterwähnte 
Verhalten  beruht  auf  Eigentümlichkeiten  des  Hereinwachsens  der 
H-Wurzeln,  zu  denen  wir  später  noch  zurückkehren. 

Auch  der  laterale  Rand  der  linken  Rückenmarksplattenhälfte 
ist  zu  einer  ringförmigen  Bildung  gekrümmt:  der  Zentralkanal 
stellt  in  dem  entwickelten  Mark  (Fig.  14)  nur  ein  Feld  von 
gelatinöser  Substanz  am  vorderen  Ende  des  akzessorischen  Sept. 
post.  dar.  Gegenüber  den  Verhältnissen  in  Fig.  19,  Taf.  XXVII, 
ist  aber  zu  bemerken,  daß  dort  die  Spuren  des  linken  Zentral- 
kanals durch  einen  gelatinösen  Streifen  mit  dem  offenen  Zentral- 
kanal in  Verbindung  standen;  hier  dagegen  liegen  zwischen  den 
linken  Zentralkanalspuren  (dem  kleinen  Feld  von  Subst.  gelatin.) 
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und  dem  offenen  ZentralkanaJ  breite  graue  Massen  mit  Nerven- 
fasern und  Ganglienzellen.  Die  Krümmung  der  linken  Platten- 
hälfte muß  also  in  den  auf  Taf.  XXVII,  Fig.  14,  dargestellten' 
Höhen  gründlicher  oder  wenigstens  früher  stattgefunden  haben 
als  die  der  linken  Plattenhälfte  in  den  Höhen  Fig.  19.  Der 
Unterschied  könnte  also  folgendermaßen  veranschaulicht  werden: 


XI.  XII. 

Die  weiter  kaudalwärts  folgenden  Schnitte  bieten  wieder 
durchsichtigere   Verhältnisse. 

Taf.  XXVI,  Fig.  15,  und  Taf.  XXVII,  Fig.  16,  geben 
Schnitte  wieder,  wo  die  Schließungsverhältnisse,  obwohl  kom- 
pliziert,   doch   einer   Deutung   zugänglicher   sind. 

Die  atypischen  Verhältnisse  an  der  Stelle  der  V-Kommissur 
deuten  schon  darauf  hin,  daß  die  vordere  Naht  der  Neuralplatte 
nicht  zur  gewöhnlichen  Zeit  geschlossen  und  in  gewöhnlicher 
Weise  gebildet  ist.  Die  Zentralkanäle  geben  uns  den  Schlüssel 
zur   Deutung  dieser   Plattenentwicklung. 

Der  offene,  von  einer  Subst.  gelat.  umgebene  Zentralkanal, 
umgeben  von  typischen  architektonischen  Verbänden,  Kom- 
missuren, V-Horn,  2  H-Hörnern,  zeigt,  daß  die  rechte  Neural- 
plattenhälfte  sich  hier,  wie  es  auch  höher  geschah,  relativ  früh 
zu  einem   Neuralring  geschlossen  hat. 

Die  Verhältnisse  der  linken  Rückenmarkshälfte  gehen  be- 
sonders deutlich  aus  der  Fig.  16  hervor.  Man  findet  zwei  offene 
Zentralkanäle:  den  einen  an  der  ventromedialen  Ecke  des  linken 
V-Horns»  dicht  an  dem  H-Strang,  den  anderen  in  der  Nähe  der 
hinteren  Peripherie  resp.  des  linken  H-Stranges.  Diese  Kanäle 
sind  beide  durch  breite  graue,  Ganglienzellen  führende  Massen 
auseinandergetrennt,  ja  in  den  ventralen  Teilen  dieser  trennenden 
Massen  findet  man  in  dem  Taf.  XXVII,  Fig.  16  abgebildeten 
Schnitte   sogar   typische  große   V-Hornganglienzellen. 

Diese  Verhältnisse  können  nur  durch  eine  bretzelförmige 
Krümmung  der  linken  Plattenhälfte  entstanden  sein.  Nur  so 
läßt  sich  das  Vorhandensein  von  V-Horn  verbänden  mitten  in 
den  grauen  Massen  erklären  (Krümmung  des  medialen  Teils  der 
linken  Bodenplatte  dorsalwärts),  nur  so  die  grauen  Massen  ven- 
twil  von  dem  linken  dorsalen  Zentralkanal  (Biegung  des  lateralen 
Teils  der  linken  Medullarplattenhälfte  ventralwärts). 

Hom^n,  Arbeiten  a.  d.  Path.  Institut  d.  Univ.  Helsingfors.    Bd.   I,   II.  4.         ui(?9zed  bv  CjOOQ IC 
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Das  Schema  für  die  besprochenen  Querschnitte  (Taf.  XXVI, 
XXVII,  Fig.  15,  16)  ist  also: 


m@ 


XIII. 

Denselben  Entwieklungstypus  aus  der  ursprünglichen  Neural- 
platte  müssen  wir  ferner  für  die  tiefsten  abgebildeten  Quer- 
schnitte, Taf.  XXVII,  Fig.  17,  18,  annehmen. 

In  der  linken  Hälfte  finden  wir  noch  die  beiden  Zentral- 
kanäle durch  reichliche  weiße  und  graue  Massen  getrennt;  in 
der  rechten  Rückenmarkshälfte  stoßen  wir  wieder  auf  Zentral- 
kanalverhältnisse,  die  auf  einen  in  regelrechter  Weise  ge- 
schlossenen Neuralring  hindeuten,  wo  sich  in  Fig.  18  eine  Art 
Ventriculus  quintus  zu  bilden  beginnt. 

Tiefer,  für  die  (nicht  abgebildeten)  Querschnitte  aus  dem 
Block  VII,  können  wir  wenigstens  sagen,  daß  jede  Hälfte  der 
medullären  Platte  zu  einem  Bohr  geschlossen  ist.  Die  Verhält- 
nisse sind  sonst  unregelmäßiger  als  oben  in  jeder  Hälfte:  man 
findet  eine  Menge  Seitensprossen  aus  den  2^ntralkan.alsystemen, 
wie  es  auch  unter  normalen  Verhältnissen  in  diesen  Höhen  nicht 
selten  ist  (vergl.  Pick).  Immerhin  können  wir  den  Querschnitt 
schematisch  auf  den  Entwicklungstypus 


©'© 


XIV. 


zurückführen. 


Vergleichende  Besprechung  der  Ergebnisse 
meiner  und  früherer  Untersuchungen. 

Wenn  wir  die  Ergebnisse  der  oben  durchgeführten  Analyse 
unseres  Falles  zusammenstellen,  so  finden  wir,  daß  sämtliche 
Querschnittsbilder  bei  demselben  erklärbar  sind  bei  der  An- 
nahme, daß  die  Neuralplatte  nicht  in  gewöhnlicher  Weise  ge- 
schlossen ist,  sondern  daß  eigenartige  von  der  Norm  abweichende 
Schließungsvorgänge  in  der  medullären  Neuralplatte  stattge- 
funden haben. 
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Wenn  wir  diese  schematisch  dargestellt  vorführen,  von  oben 
nach  unten  gehend,  so  bekommen  wir  für  meinen  Fall: 

bezieht  sich  auf  das  mittlere  und  obere  Dorsal- 
mark und  auf  das  Zervikalmark ; 

bezieht  sich  auf  die  Taf.  XXVI,  Fig.  1  und  2, 
abgebildeten  Rückenmarkshöhen ; 


O 


^ 
^ 


bezieht  sich  auf  Taf.  XXVI,  Fig.  3,  4; 
„     Taf.  XXVI,  Fig.   5; 


-"^H''^v 


»  » 
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„     Taf.  XXVI,  Fig.   6  und   7; 


H° 
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„  „  Taf.  XXVI,  Fig.  8; 

„  „  Taf.  XXVI,  Fig.  9  und  10; 

„  „  Taf.  XXVI,   Fig.   11   und  12; 

„  „  Taf.  XXVn,  Fig.  19; 

(^^  »  ..  »  Taf.  XXVI,  Fig.   13   und   U; 


(B:© 


„       „     Taf.  XXVI  und  XXVH,  Fig. 
15—18; 


©bezieht  sich  auf   den    nicht    abgebildeten    Block 
VII. 

Aus  diesen  Ergebnissen  können  wir  zuerst  schließen,  daß 
sich  die  Doppelteilung  des  Rückenmarks  (die  Nichtvereinigung 
der  Plattenhälften)  in  zwei  Höhen  vorfand:  in  den  SL  III  und 
SL  IV  und  im  Block  VII  (im  untersten  Teil  des  Konus).    Zwei 
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Trennungsgebiete  findet  man  auch  in  einzelnen  früher  besprochenen 
Fällen  (Sulzer,  Theodor),  und  ich  möchte  glauben,  daß  bei 
den  sakrolu'mbalen  Diastematomyelien  eine  Nichtvereinigung  im 
tiefsten  Konus  nicht  so  selten  auftritt,  obgleich  darauf  nicht 
immer  geachtet  wurde;  so  sprechen  gewisse  Verhältnisse  in  dem 
Fall  M  i  u  r  a  s  in  dieser  Richtung,  wenngleich  wir  da  nur  im- 
genügende  Dat^n  über  die  tiefsten  Bückenmarksanteile  finden. 
Eine  andere  Eigentümlichkeit  meines  Falles  ist,  daß  sich  die 
rechte  Plattenhälfte  überhaupt  viel  regelmäßiger  schließt  — 
meistens  ein  geschlossenes,  in  den  meisten  Höhen  isoliertes  Rohr 
bildend.  Die  Verhältnisse  in  der  linken  Plattenhälfte  sind  da- 
gegen viel  unregelmäßiger.  Für  uns  erwächst  hierdurch  der  Vor- 
teil, mehrere  Schließungstypen  an  eigenen  Präparaten  zielbewußt 
studieren  zu  können. 

Unter   welchen   Bedingungen   entstehen  die   über- 
zähligen    architektonischen     Verbände     (V-Hörner, 

H-Hörner   usw.)? 

Es  läßt  sich  für  meinen  Fall  feststellen,  daß  mediale,  über- 
zählige, den  normalen  mehr  oder  weniger  ähnelnde  architek- 
tonische Verbände  nur  vorhanden  waren  bei  Entwicklungsvor- 
gängen in  den  Medullarplattenhälften,  welche  Vorgänge  zu  relativ 
frühzeitig  geschlossenen  Zentralkanälen  in  den  betreffenden 
Rückenmarkshälften  führen. 

Dabei  finden  wir  sowohl  mediale  V-  als  H-Hörner  nur  bei 
den  Schließungstypen,  wo  die  betreffende  Plattenhälfte  sich  zu 
einem  Rohr  schließt,  'wo  also  die  vordere  Naht  offen  bleibt.  Da- 
gegen findet  man  keine  medialen  V-Hörner,  sondern  nur  über- 
zählige H-Hörner,  wo  es  bei  früh  geschlossener  vorderer  Naht 
doch  zu  einem  für  sich  isoliert  geschlossenen  Zentralkanalsystem 
in  der  betreffenden  Rückenmarkshälfte  kommt;  die  betreffenden 
Typen  waren:  der  Schneckentypus  (Schema  VII),  die  Bretzel- 
typen  XI  und  XII  (vergl.  Textfig.  S.  609)  und  dazu  noch  einige 
komplizierte  Typen  nach  dem  Schema  XIII,  d.  h.  Bretzeltypus 
in  einer  Hälfte,  rohrförmige  Schließung  in  der  anderen  (vergL 
Textfig.  S.  610). 

Diese  allgemeinen  Erfahrungen  aus  meinem  Falle  scheinen 
frühere  Untersuchungen  zu  bestätigen,  insofern  sie  nämlich 
brauchbar  sind:  es  sind  eben  die  obengenannten  Bedingungen,  wo 
wir  mehr  oder  weniger  weit  entwickelte  mediale  architektonische 
Verbände  finden,  in  den  Fällen  von  Foa,  v.  Reckling- 
hausen,  Steiner,  Theodor,  Miura,  Gudden,  Bo- 
nomc,  Wieting,  Altmann;  in  einigen  Partien  der  ge- 
teilten  Rückenmarksstrecken    in   den    Fällen    von    Chiari    und 
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Nägeli;  unter  den  nur  makroskopisch  studierten  Fällen 
wenigstens  in  dem  von  Lenlioss.ek.  Der  Vollständigkeit  halber 
sei  jedoch  schon  hier  angeführt,  daß  zwei  überzählige  H-Hömer 
in  dem  von  Miura  beschriebenen  Falle  auftreten,  obgleich  es 
sich  dabei  nur  um  einen  für  den  ganzen  Rückenmarksquerschnitt 
gemeinsamen  (erweiterten)  Zentralkanal  handelte. 

Wenn  dagegen  in  einer  Plattenhälfte  das  Zentralkanalsystem 
dauernd  ungeschlossen  bleibt  (als  eine  dorsomediale  Spaltenbildung, 
wie  in  der  linken  Rückenmarkshälfte  meines  Falles),  dann  bilden 
sich  meistens  medial  atypische  gliöse  resp.  gelatinöse  Massen, 
ohne  odei  mit  nur  spärlichen  Ganglienzellen  und  mit  (meisticns 
wohl  eingewachsenen)  spärlichen  unregelmäßig  verlaufenden  Ner- 
venfasern —  kurz  Gebilde,  die  keinem  bekannten  architektonischen 
Verbandstypus  ähneln.  Dabei  können  die  originären,  lateralen 
Verbände  typisch  gestaltet  sein  wie  Taf.  XXVI,  Fig.  7 — 9  in 
meinem  Falle.  Repräsentanten  dieses  Typus  findet  man  seltener: 
wir  beobachten  sie  außer  in  meinem  Falle  in  denen  von  S  u  1  z  e  r 
und  W  i  e  t  i  n  g.  Weiter  ist  wohl  ein  solcher  Typus  auch  für  die 
eine  Seite  in  Lenhosseks  Fall  anzunehmen.  In  Benekesi 
Fall  fanden  sich  sogar  Querschnitte,  wo  beide  Hälften  diesem 
Typus  nahestehen 

Hierzu  wäre  noch  eine  seltene  Entwicklungsform  bei  beinahe 
getrennten  Rückenmarkshälften  anzuführen,  welche  in  dem  oberen 
Teil  eines  von  Nägeli  untersuchten  Rückenmarkes  zu  finden 
ist:  vollwertige  histologische  Differenzierung,  ebenso  typische 
architektonische  Verbände,  aber  nur  laterale,  ohne  daß  irgend 
ein  Schließungsvorgang  der  dorsalen  Naht  resp.  eine  Krümmung 
der  Plattenhälften  vorhanden  wäre.^)  Einigermaßen  analoge  Ver- 
hältnisse bietet  ein  von  K.  und  G.  Petren  untersuchter  Fall, 
wo  allerdings  die  Rückenmarkshälften  ventral  vielleicht  etwas 
breiter  in  Kontinuität  stehen. 

Allerdings  können  wir  atypische  mediale  Bildungen  resp. 
Verbände  auch  da  finden,  wo  der  Zentralkanal  schließlich  ge- 
schlossen auftritt  (vergl.  meinen  Fall;  Taf.  XXVI,  Fig.  10). 
Die  da  vorhandenen  Verhältnisse  deuten  aber  darauf,  daß  die 
Schließung  des  Zentralkanalsystems  durch  die  aneinanderheran- 
wachsenden  Ränder  der  Rückenmarksplattenhälften  viel  später 
geschah  als  für  den  zuerst  auftretenden  Typus.  Besonders  ver^ 
dient  in  dieser  Hinsicht  die  Tatsache  Beachtung,  daß  die  Schließungs- 
linien des  Zentralkanalsystems  in  den  ganz  atypische  mediale 
Verbände  zeigenden  Querschnitten  von  keinen  Nervenfasern  durch- 


1)  Nägeli  trennt  diese  Rückenmarksteilung  als  .,I>iastase"  von 
den  Diafltematomyelien  ab  aus  Gründen,  zu  denen  wir  später  zurück- 
kommen werden. 

uigiTized  by 


Google 


614  Sibeliua,  Zur  Kenntnis  der  Zweiteilnng 

brochen  sind.  Es  liegt  wohl  hier  die  Annahme  am  nächsten, 
daß  das  Herauswachsen  von  Nervenfasern  schon  beendet  war  zu 
der  Zeit,  als  die  definitive  Schließung  der  Neuralplattenhälften 
stattfand. 

Generell   können  wir  also   folgern: 

Bei  frühzeitiger  isolierter  Schließung  der 
Medullarplattenhälf  ten  können  mediale  über- 
zählige architektonische  Verbände  auftreten, 
und  zwar  sowohl  überzählige  V-  als  H-Hörner, 
wenn  die  vordere  Naht  als  solche  ungeschlossen 
blieb;  dagegen  nur  H-Hörner,  wo  es  bei  norma- 
liter  geschlossener  vorderer  Naht  zu  geschlosse- 
nen Zentralkanälen  resp.  zu  isolierter  Rohrbil- 
dung jeder  Plattenhälfte  kam.  Bei  keiner  oder 
relativ  spät  eintretender  isolierter  Schließung 
der  Plattenhälften,  entstehen  keine  oder  aty- 
pische überzählige  mediale   Verbände. 

Auf  die  Frage,  ob  bei  einem  für  den  ganzen 
Brückenmarksquerschnitt  gemeinsamen  Zentral- 
kanal (wenn  erweitert)  überzählige  H-Hörner 
vorkommen  können,  werden  wir  später  zurück- 
kommen. 

Wenn  man  nun  in  verschiedenen  Fällen,  soweit  möglich,  die 
homonymen  medialen,  überzähligen  architektonischen  Verbände 
vergleicht,  so  findet  man,  daß  ihr  Differenzierungsreichtum  an 
Ganglienzellenformen  und  ihre  rein  topographische  Ausbreitung 
einander  nicht  proportional  sind.  Können  wir  eruieren,  welche 
Momente  für  diese  verschiedenen  Entwicklungsrichtungen  resp. 
-Stufen  mitspielen? 

Wir  werden  uns  erst  dem  Gehalt  an  großen  V-Homzellen 
in  dem  medialen  V-Horn  zuwenden  und  fangen  mit  meinem  Falle 
an.  In  den  überzähligen  medialen  V-Hörnern  an  den  Taf.  XXVI, 
Fig.  8 — 10,  wiedergegebenen  Querschnitten  fand  ich  nur  ganz  ver- 
einzelte große  Ganglienzellen.  Unter  diesen  waren  einige  ab- 
gerundet, oval,  mit  großem  Kern  oder  Kernkörperchen.  An 
anderen  konnte  ich  gelegentlich  eine  Verjüngung  des  Zelleibes 
in  Fortsätzen  beobachten,  und  zwar  entweder  nur  in  einer  oder 
in  zwei,  ja  sogar  in  drei  Richtungen.  Nur  in  diesen  zuletztr 
genannten  Bildungen  lag  der  Kern  nicht  ganz  peripher,  und  die- 
selben konnten  also  grobmorphologisch  für  normale  große  V- 
Hornganglienzellen  gehalten  werden.  Was  die  Art  der  zuerst- 
genannten, abgerundeten  betraf,  so  könnte  es  sich  um'  den  C 1  a  r  k  e  - 
sehen  Zellen  analoge  Ganglienzellen  handeln,  aber  auch  um  ab- 
gerundete große  V-Hornzellen. 

Die  Frage  nach  dem  Vorhandensein    von    großen  V-»Horn-  j 
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ganglienzellen  in  den  medialen  V-Hömem  unserer  Fig.  8 — 10  ab- 
gebildeten Querschnitte,  scheint  dahin  zu  beantworten  zu  sein, 
daß  solche  Zellen,  wenn  sie  in  diesen  überzähligen 
V-Hörnern  überhaupt  vorhanden  sind,  wenig- 
stens  sehr  spärlich   sind. 

In  den  Fällen  von  Foa,  Steiner  und  Gudden  finden 
wir  keine  genaueren  Angaben  über  die  Art  der  Ganglienzellen 
in  den  überzähligen  medialen  V-Hörnern.  Ebenso  beweisen  die 
Angaben  über  die  Ganglienzellen  dieser  V-Hörner  in  den  Fällen 
von  V.  Becklinghausen  und  Miura  nicht  das  Vorhanden- 
sein von  großen  motorischen  V-Hornzellen  unter  diesen  Ganglien- 
zellen. Hingegen  scheinen  Theodors  Angaben  über  seinen  Fall 
das  Vorhandensein  großer  V-Hornganglienzellen  in  den  über- 
zähligen medialen  V-Hörnern  zu  beweisen.  In  demselben  Sinne 
ißt  wohl  die  Angabe  von  Lenhossek  für  den  von  ihm  unter- 
suchten Fall  zu  verwerten:  es  war  makroskopisch  zu  konstar 
tieren,  daß  Rückenmarkswurzeln  aus  den  medialen  V-Hörnern 
austraten.  Ebenso  konnten  in  Altmanns  Fall,  laut  dem  mir 
zugänglichen  Referate,  Wurzelfasern  in  allen  vier  V-Hörnern 
verfolgt  werden. 

Steiners  Angabe,  daß  in  seinem  Falle  auch  aus  den 
medialer.  V-Hömern  Nervenfasern  resp.  -Bündel  zu  verfolgen  sind 
zu  den  Nervenfaserbündeln,  welche  in  dem  trennenden  Piastrang 
liegen,  spricht  nicht  ohne  weiteres  für  das  Vorhandensein  großer 
V-Hornganglienzellen  in  dem  betreffenden  medialen  V-Horn.  Denn 
Steiner  fährt  S.  27  fort: 

„Eine  Vereinigung  dieeer  Nervenbündel  —  aus  allen  vier  medialen 
Hörnern  —  mit  den  größeren  lateral  gelegenen  Nervenwurzeln  ist 
nicht  nachzuweiaen ;  jedoch  ist  es  wahrscheinlich,  daß  sie  sich  zu 
einem  größeren  Bündel  zuflammenschließen,  welches  in  allen  Präparaten 
dieaer  Gegend  an  der  hinteren  Fläche  des  Rückenmarkes,  außerhalb 
der  Pia  mater,  konstant  im  Quersclmitt  getroffen  ist.  Die  Nervenfasern 
laufen  in  der  Richtung  auf  diese  vertikal  gestellten  Bündel  und  treten 
dicht  an  dasselbe  heran,  jedoch  war  es  nicht  möglich,  eine  Verbindung 
beider  zu  konstatieren." 

Es  ist  meines  Erachtens  gar  nicht  unwahrsicheinlich,  daß 
dieses  hintere  Sammlungsbündel  nicht  von  einem  medialen  Spinal- 
ganglion ausgeht;  denn  obgleich  Steiner  solche  Spinalganglien 
nicht  nennt,  werden  wir  später  finden,  daß  ihr  Vorhandensein 
bei  gewissen  Diastematomyelietypen  sehr  wahrscheinlich  ist. 
Immerhin  ist  der  Verlauf  der  aus  dem  medialen  V-Horn  aus- 
strahlenden Nervenfaserbündel  sehr  abweichend  von  dem  Ver- 
lauf der  sonstigen  V- Wurzeln.  Ihre  Beurteilung  wird  auch  da- 
durch noch  erschwert,  daß  Steiner  sie  nicht  abgezeichnet  hat 
(vergl.  S.  25  bei  ihm). 

Wir  können  also  die  Befunde  mit  großen  Ganglienzellen  in 
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deD  medialeQ  V-Hömern  bei  Bohrtypus  der  batreffenden  Bücken- 
marksKälfte  dahin  zusammenfassen,  daß  in  einigen  Fällen 
große  V-Hornganglienzellen  sicher  in  reich- 
licher oder  spärlicher  Zahl  vorhanden  sind, 
während  hinwieder  für  andere  Fälle  keine 
sicheren  Anhaltspunkte  für  die  Annahme  sol- 
cher Ganglienzellen  in  den  medialen,  überzäh- 
ligen V-Hörnern  vorliegen. 

Wenn  wir  von  der  Annahme  ausgehen,  daß  die  großen 
V-Hornganglienzellen  sich  nur  aus  dazu  bestimmten  Bodenplatten- 
anteilen differenzieren,  müssen  wir  bei  der  Deutung  der  eben 
angeführten  Tatsachen  betreffs  der  Anzahl  von  den  in  Frage 
stehenden  Ganglienzellen  in  den  normalen  und  überzähligen 
V-Hörncrn  annehmen,  daß  bei  der  Entwicklung  der  medialen 
V-Höroer  von  Fall  zu  Fall  verschieden  große  Teile  der  V-Hom- 
ganglienzellen- Anlage  teilnehmen.  Mit  anderen  Worten:  Der 
sich  zu  V-Hörnern  differenzierende  Teil  der 
Bodenplatte  verteilt  sich,  wenn  aus  ihnen  sowohl 
ein  laterales  als  auch  ein  mediales  V-Horn  ent- 
steht, von  Fall  zu  Fall  auf  die  Anteile  jedes 
der  genannten   V-Hörner  verschieden. 

Bei  mehr  gleichmäßiger  Verteilung  werden  die  beiden 
V-Hörner  (das  mediale  und  das  laterale)  ziemlich  egal  (so  wahr- 
scheinlich im  Fall  von  Lenhossek).  Meistens  fällt  der  Haupt- 
anieil  auf  das  laterale  V-Hom,  wodurch  das  mediale,  wenngleich 
vielleicht  räumlich  nicht  ganz  klein,  doch  wenig  V-HomgangUen- 
zellen   enthält. 

Es  scheint  sogar  nicht  unmöglich,  einem  der  Momente  auf  die 
Spur  zu  kommen,  welche  bei  dieser  Verteilung  der  Bodenplatte  ur- 
sächlich wirksam  zu  sein  scheinen.  Dieses  Moment  scheint  von 
der  jeweiligen  Lokalisation  der  Ansetzungs- 
stelle  des  Arterienkomplexes  „Art.  spinalis  an- 
terior" abzuhängen.  Wir  werden  nämlich  noch  sehen,  daß 
einige  besondere  Wachstumszentren  (Zentralkanäle)  eine  Beihe  von 
Arterien,  eben  dem  Komplex  Art.  spin.  anterior  angehörend,  be- 
kommt, welche  Komplexe,  in  einer  Meningealfalte  liegend,  den 
sekundären  Sulcus  anterior  ausfüllen.  Andererseits  wissen  wir 
aber,  daß  eben  dies  Hereinwachsen  von  Gefäßen  ins  Bückenmark 
sehr  früh  stattfindet.  Wo  aber  der  Arterienkomplex  Art.  spin. 
anterior  hereinwächst,  da  findet  man  eben  den  überzähligen  Sulc. 
anterior  als  Ausdruck  dafür,  daß  die  beiderseits  liegenden  Teile 
der  Bodenplatte  bedeutend  reichlicher  weiterdifferenziert  sind, 
als  der  dem  Sulc.  anterior  entsprechende.  Je  nachdem  diese  Stelle 
mehr  medial-   oder   lateral wärts   liegt,    ist   das   mediale   V-Horn 
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ärmer  oder  reicher  an  großen  Ganglienzellen,  und  desto  kleiner 
oder  größer  ist  es  gewöhnlich  (aber  nicht  unbedingt). 

Man  kann  sich  fragen,  welches  Moment  das  primäre  ist  ?  Ein- 
wachsen der  Art.  spin.  ant.  oder  eine  primäre  Nichtdifferenzierung 
einer  ungewöhnlichen  Stelle  der  Bodenplatte,  also  primäre  Sulcus 
anterior-Bildung,  sekundäres  Einwachsen  von  Art.  .spin.  ant.  ge- 
rade an  dieser  Stelle.  Für  die  zuerstangeführte  Alternative  scheint 
zu  sprechen  —  ohne  daß  dadurch  die  zweite  Alternative  als  be- 
deutungslos erwiesen  ist  —  folgende  Eigentümlichkeiten  in 
dem  von  mir  untersuchten  Falle  (siehe  Taf.  XXVIII,  Fig.  1). 
Das  linke  V-Horn  ist  in  zwei  Teile  geteilt:  einen  größeren 
medialen  und  einen  kleineren  lateralen  Teil;  beide  enthalten 
reichlich  typische  V-Hornganglienzellen.  Auch  hier  findet  man 
zwischen  den  beiden  V-Hörnern  rudimentäre  (topographische) 
„V-Stränge"  um  einen  überzähligen  Sulcus  anterior.  Die  da  ver- 
laufende Art.  centralis  ant.  ist  gegen  den  supponierten  (zusammen- 
gewucherten,  umgewandelten)  Zentralkanal  gerichtet.  Hier  ist 
also  die  Arterie  gegen  einen  mehr  lateral  gelegenen  Punkt  der 
Bodenplattenhälfte  gedrungen,  was  wohl  darauf  beruht,  daß 
die  betreffende  Plattenhälfte  des  Bückenmarks  sich  nur  wenig 
und  spät  zu  krümmen  anfing.  Es  ist  wohl  hier  anzunehmen, 
daß  frühzeitige,  rein  äußere,  von  der  ursprünglichen 
Verteilung  der  Differenzierungsenergie  in  der 
Bodenplatte  unabhängige  Momente  (hier  die  An- 
wachsungsstelle  der  Zentralarterien)  fürdie  Teilungsstelle 
der  linken  Bodenplatte  nhälfte  und  damit  für  die 
St  ärke  Verhältnisse  der  medialen  und  lateralen 
linken   V-Hörner   maßgebend   waren. 

Damit  ist  aber  gar  nicht  gesagt,  daß  für  die  topographische 
Ausdehnung  der  V-Hörner  nur  diese  Teilungsverhältnisse  der 
Basalplatte  bestimmend  waren.  Es  scheinen  hier  im  Gegenteil 
ganz  andere  Momente  mitzuspielen.  So  fand  ich  in  meinem 
Falle,  in  dem  Gebiete  mit  vollständiger  Trennung  der  beiden 
Bückenmarkshälften  (Taf.  XXVI,  Fig.  8—10),  ein  mediales  V-Horn, 
wo  nur  ganz  vereinzelte  V-Hornganglienzellen  anzutreffen  waren 
(etwa  eine  in  jedem  Bückenmarksquerschnitt),  welche  möglicher- 
weise als  große  V-Hornganglienzellen  anzusehen  waren.  Dabei 
ist  aber  dieses  mediale  V-Horn  rein  topographisch  von  nicht  un- 
bedeutender Ausdehnung.  Wir  werden  wohl  nicht  irregehen  mit 
der  Annahme,  daß  andere  Momente,  wahrscheinlich  aus  rein  bau- 
lichen Prinzipien  hervorgehend,  für  die  räumliche  Ausdehnung 
des  medialen  V-Horns  maßgebend  sind.  Wenigstens  werden  wir 
bei  den  überzähligen  H-Hornbildungen  sehen,  daß  große  Forma- 
tionen aus  Platf enteilen  entstehen  können,  welche,  in  einen  an- 
deren Bauplan  eingefügt,  nicht  einmal  vollentwickelt    eine  ähn- 
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liehe  quantitative  Weiterentwicklung  erreichen.  Die  für  den 
Ausbau  der  großen  medialen  Verbände  nötige  Masse  •—  und 
zwar  Gliamasse  —  ist  also  als  eine  rein  architektonisch  not- 
wendige,   kompensatorische   Mehrleistung   anzusehen. 

Dies  Verhältnis,  daß  die  räumliche  Ausdehnung  der  ent- 
wickelten V-Hömer  wenigstens  zum  Teil  von  anderen  Faktoren 
abhängt  als  von  ihrer  Fähigkeit,  höhere  Differenzierungsformen 
hervorzubringen,  finden  wir  bei  den  überzähligen,  medialen  H- 
Hörnern  noch  deutlicher  ausgeprägt. 

Denn  die  Zahl  der  charakteristischen  Ganglienzellen  und 
ebenso  der  Nervenfasern  verteilt  sich  auf  die  medialen  und  late- 
ralen H-Hörner  nicht  selten  anders,  als  man  nach  ihren  resp. 
räumlichen   Ausdehnungen   erwarten   möchte. 

Die  ganze  Frage  von  den  Entstehungsbedingun- 
gender  überzähligen  H -Hornbildungen  hängt  jedoch 
so  intim  mit  der  Bildung  von  einfachen  resp.  doppelten  H-Strängen 
für  jede  Bückenmarkshälfte  und  weiter  mit  dem  Auftreten  von 
überzähligen  medialen  Spinalganglien  (nebst  entsprechenden  H- 
Wurzelreihen)  zusammen,  daß  wir  die  auf  diese  Formationen 
bezüglichen  Verhältnisse  alle  zusammenhängend  behandeln  müssen. 

Des  besseren  Verständnisses  halber  haben  wir  zuerst  die  archi- 
tektonisch resp.  histologisch  verschiedenen  Formen  von  H-hom- 
ähnlichen  Bildungen  bei  den  Diastematomyelien  anzuführen, 
welche  Bildungen,  obwohl  unter  sich  nicht  unwesentlich  ver- 
schieden, doch  in  der  betreffenden  Literatur  meistens  unter  der 
gemeinsamen   Benennung  „mediales  H-Horn"  kursieren. 

Wenn  wir  zuerst  die  medialen  H-Hornformen  ins  Auge 
fassen,  welche  dem  normalen  H-Horn  am  meisten  ähneln,  er- 
geben sich  bei  ihrer  Musterung  von  der  H-Hornbasis  dorsal- 
wärts  folgende  Teile:  zuerst  eine  neurogliöse  Zone,  eine  hoch- 
differenzierte Partie,  nur  sind  da  die  Nervenelemente,  besonders 
die  Ganglienzellen,  bedeutend  spärlicher  vorhanden  als  in  dem 
Hals  und  dem  Kern  der  normalen  H-Hörner  in  denselben  Rücken- 
markshölicn.  Dann  folgt  eine  Subst.  gelatin.-Rolando,  weiter 
eine  „Zona  spongiosa"  mit  spärlichen  Ganglienzellen  und  schließ- 
lich an  der  Peripherie  der  Apex,  welcher  aber  hier  nur  von 
spärlichen  Nervenfasern  durchzogen  resp.  umgeben  ist;  eine 
Eandzonc   besteht  nur  andeutungsweise.*) 

Zu  diesen  „qualitativen"  Eigenschaften  sind  noch  rein  topo- 
graphisch-morphologische hinzuzufügen:  der  an  den  zugehörigen 
H-Strang  resp.  das  H-Strangspaar  angrenzende  Rand  der  H-Horn- 


1)  Es  ist  sehr  wohl  möglich,  daß  es  IXastematomyeliefälle  gibt, 
wo  die  medialen  II-Hömer  (auch  betreffs  der  quantitativen  Verbältnisse) 
noch  mehr  den  lateralen  ähneln,  nur  ist  dies  aus  den  in  der  Literatur 
wiedergegebenen  Fällen  nicht  sicher  zu  entnehmen.  ^  t 
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Gebilde  ist  entweder  ziemlich  gerade,  von  keinen  Nervenfasern 
unterbrochen  (z.  B.  stellenweise  in  dem  Fall  von  Theodor), 
oder  knieförmig  abgerundet,  von  ein-  und  austretenden  Nerven- 
fasern durchbrochen;  dazu  noch  Uebergänge  zwischen  diesen  Ex- 
tremen: gerade  im  ventralen  Teil,  gebogen,  durchgebrochen  in 
dem  dorsalen   (siehe  z.   B.   meinen   FaJl   Taf.   XXVI,   Fig.   7,8). 

Von  diesen,  den  normalen  H-Hörnern  am  meisten  ähnelnden 
medialen,  überzähligen,  grauen  Verbänden  leitet  eine  lange  Reihe 
von  Zwischenformen  zu  atypischen,  unregelmäßigen  medialen, 
grauen  resp.  gliösen  Formationen,  welche  keine  Aehnlichkeit  mit 
den  normalen  H-Hörnern  mehr  haben.  Formationen  dieser  Art 
fand  ich  in  Querschnitten,  wo  die  an  den  Zentralkanal  resp. 
an  die  Zentralkanalspalte  angrenzende  gelatinöse  Substanz  bis 
an  die  Peripherie  reicht,  ohne  irgend  welche  differenzierten  Partien 
darzubieten:  so  in  der  linken  Rückenmarkshälfte  in  meinem; 
Falle,  Taf.  XXVI,  Fig.  5—9,  in  Fig.  5  im  Fall  Beneke  usw. 

Von  den  zahlreichen  Zwischengliedern  der  am  höohsten 
ausgebildeten  überzähligen  medialen  H-Hörnern  und  der  rein 
atypischen  gelatinösen  resp.  neurogliösen  medialen  Massen 
sei  als  Beispiel  hervorgehoben  die  dorsomediale  graue  Masse 
auf  Taf.  XXVI,  Fig.  5  in  meinem  Falle.  Neben  gelatinöser 
Substanz  findet  man  daselbst  unregelmäßig  verlaufende  Nerven- 
fasern und  einige  Ganglienzellen  enthaltende,  ausgedehnte  gliöse 
Massen,  deren  laterale  Randschicht  schon  H-hornähnliche  Ver- 
hältnisse darbieten. 

Unter  welchen  Bedingungen  .entstehen  nun  diese  verschiedenen 
mehr  oder  weniger  einem  H-Horn  ähnlichen  überzähligen  Ver- 
bände ? 

Zunächst  können  wir  konstatieren,  daß  bei  dem  Vor- 
handensein eines  geschlossenen  Neuralrohrs  (in 
der  betreffenden  Rückenmarkshälfte)  die  medi- 
alen hinteren  grauen  gliösen,  resp.  gelatinösen 
Massen  jede  Art  der  obengenannten  Formationen 
bilden  können  (also  von  relativ  typischen  H-Hörnern  bis  zu 
atypischen  Massen  aus  wenig  differenzierten  Ependymderivaten). 

Bei  ungeschlossenem  Neuralrohr  differen- 
ziert sich  dagegen  (histologisch  und  architek- 
tonisch) weiter  nur  eine  laterale  graue  Säule  (nur 
je  ein  laterales  V-Horn  und  H-Horn),  wogegen  die  medialen 
überzähligen  Bildungen  sehr  viel  tiefere  Diffe- 
renzierung'sstufen    darstellen.^) 


*)  Eine  eigenartige  Stellung  nimmt  der  schon  früher  erwähnte 
Fall  von  M  i  n  r  a  ein,  da  daselbst  die  gajize  Rückenmarksplatte  sich 
in  einer  Höhe  zu  einem  Rohr  geschlossen  hat,  wo  doch  mediale  H-Horn 
ähnliche  Bildungen  vprkommen. 
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Als  diesbezügKch  besonders  demonstrative  Beispiele  seien 
die  beiden  Rückenmarkshälf ten  in  meinem  Falle  in  den  Taf .  XXVI, 
Fig.  6 — 10,  wiedergegebenen  Höhen  angeführt. 

Bei  geschlossenem  Neuralrohr  in  einer  Rückenmarkshälfte 
findet  man  meistens  mediale  Verbände,  welche  (architektonisch 
und  histologisch)  relativ  weit  differenziert  sind,  seltener  weniger 
differenzierte.  Als  Beispiele  der  letztgenannten  Art  sei  ausser 
meinem  Fall  der  Sulzers  angeführt:  er  zeigt  in  der  rechten 
Brückenmarkshälfte  ganz  entsprechende  Verhältnisse  in  den  auf  die 
vollständige  Teilung  des  Rückenmarks  folgenden  Schnitten.  Denn, 
wie  aus  Sulzers  Beschreibung  zu  ersehen  ist,  erstreckt  sich 
die  Subst.  gelatinosa  hier  bis  zur  Peripherie,  ja  der  Zentral- 
kanal kann  sogar  spaltförmig  ungeschlossen  und  mit  meningealem 
Gewebe  ausgefüllt  sein  (S  u  1  z  e  r  s  „Piaschlauch")-  Möglicherweise 
bestehen  weiter  ähnliche  Verhältnisse  in  den  Fällen  von  Len- 
h  o  s  s  e  k  und  Steffens,  obgleich  sie  infolge  der  mangelhaften  Be- 
schreibungen daselbst  sch'wer  zu  übersehen  sind. 

Ebenso  wäre  möglicherweise  die  von  Gudden  in  seinem 
Falle  (seine  Fig.  17)  abgebildete  „verkümmerte"  rechte  Hälfte 
hierher  zu  rechnen;  auch  darüber  ist  jedoch  schwer  zu  urteilen, 
da  die  in  dieser  Figur  wiedergegebene  scharfe  periphere  Be- 
grenzung, rechte  ohne  meningealen  Ueberzug,  meines  Erachtens 
als  artifiziell  anzusehen  ist.  Aehnliche  Verhältnisse  sind  näm- 
lich in  anderen  Fällen  von  sicher  nicht  artifizieller  Diastemato- 
myelie  resp.  sonstigen  Rückenmarksbildungen  meines  Wissens 
nicht  zu  finden.  In  den  siche.r  nicht  artifiziellen  Fällen  mit 
verkümmerten  Rückenmarkshälften  finden  wir  entweder  eine 
zentrale  graue  Substanz  von  weißer  umgeben  (z.  B.  Sulzers 
Fall,  Fig.  3,  Benekes  Fall)  oder  die  Grenzen  zwischen  den 
weißen  und  grauen  Substanzen  sind  verwischt  (Fall  von  C  h  i  a  r  i) 
oder  schließlich :  die  graue  Substenz  nimmt  die  eine,  die  weiße 
die  andere  Hälfte  des  Bildungsquerschnittes  ein,  wobei  jedoch  ihre 
äußeren  Konturen  an  der  Vereinigungsstelle  keine  Ejiickung 
bilden.  Stete  sind  die  Bildungen  überall  intim  von  meningealem 
oder  sonstigem  mesodermalem  Gewebe  umgeben. 

Wo  liegt  nun  die  nächste  Ursache  zu  dem  Auftreten 
dieser  verschiedenen  Formen  medialer  Verbände 
resp.  Massen  in  den  mehr  oder  weniger  getrenn- 
ten  Rücken  markshälften? 

Nur  Wieting  hat  sich  mit  dieser  Frage  beschäftigt  und 
ist  zu  dem  Schluß  gekommen,  daß  hier  der  Zeitpunkt  der 
Schließung  der  betreffenden  Neuralplatte  ausschlaggebend  ist. 

Wieting  führt  aus :  Hat  die  Abschließiing  der  beiden  Nenrenrohre 
sehr  frühzeitig  stattgefunden,  so  wird  jede  Hälfte  ein  in  sich  mehr 
abgerundetes  Bild  ergeben,   indem  jede  gewissermaßen  dem  Normalen  ^T^ 
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zufitrebt :  der  Zentral kanal  liegt  in  der  «Mitte  jedes  Querschnitts ;  vordere 
und  hintere  Fisur  bilden  sicj'h  aus  (Fall  3  Wieting).  —  Tritt 
erst  dann  die  Wirkung  der  Störung  ein,  wenn  die  Rückenwülste  sich 
nahe  sind,  so  können  sich  ebenfalls  noch  zwei  Hälften  bilden,  deren 
Au&sehen  aber  mehr  einem  direkt  halbierten  Rückenmark  entspricht; 
die  Kanäle  liegen  nahe  der  Trennungslinie  (wie  in  seinem  Falle  4),  — 
BchlieBlich  braucht  aber  kein  Zentralkanal  vorhanden  zu  sein,  wenn 
das  trennende  Piaseptum  gerade  dann  nach  der  dorsalen  Seite  seinen 
Abschluß  fand,  als  die  Rückenwülste  sich  eben  schließen  wollten. 

Meine  Untersuchungen  führen  betreffs  des  Haupt- 
punktes, der  Bedeutung  der  Zeit  der  Neural- 
plattcnsch ließung,  vollständig  zu  derselben 
Schlußfolgerung,  die  Wieting  gezogen  hat.  Nur  in 
Hinsicht  auf  seine  näheren  Aiisführungen  möchte  ich  einige  Er- 
gänzungen resp.  Modifikationen  vornehmen. 

Allerdings  nicht  oder  nur  wenig  betreffs  seiner  ersten  Klasse 
von  getrennten  Eückenmarksbildungen.  Wenn  wir  das  bis  jetzt 
veröffentlichte  brauchbare  Material  an  Diastematomyelien  (in- 
klusive meines  Falles)  in  dieser  Beziehung  durchmustern,  so 
finden  wir,  daß,  wenn  bei  weiter  erhaltenem  Differenzierungs- 
vermögen die  Plattenhälfte  sich  frühzeitig  (also  bei  nur  wenig 
vorgeschrittener  Differenzierung)  zu  einem  besonderen  Neuralrohr 
schließt,  mediale  überzählige  graue  Verbände  nebst  den  lateralen 
normalen  auftreten.  Regelmäßig  sind  zwei  H-Hörner  vorhanden, 
wobei  das  mediale  meistens  histologisch  qualitativ  hochdifferen- 
ziert ist,  wenngleich  quantitativ  die  höher  differenzierten  Ele- 
mente relativ  spärlicher  auftreten  können  als  in  dem  normalen 
lateralen  H-Horn.  Das  Auftreten  zweier  H-Hörner  entsteht  da- 
durch, daß  der  H-Strang  (resp.  das  H-Strangspaar)  an  einer 
mehr  lateralwärts  gelegenen  Stelle  als  unter  normalen  Verhält- 
nissen in  die  Neuralplatte  einwächst,  wodurch  bei  Fortwachsen 
der  H-Hornanlagen  eben  zwei  H-Hörner  entstehen.  Gewöhnlich, 
aber  doch  nicht  stets,  findet  man  zwei  deutliche  V-Hörner,  und, 
wie  wir  schon  oben  auseinandergesetzt  haben,  kann  das  mediale 
V-Hom  bei  räumlieh  nicht  unbedeutender  Ausdehnung  und  ty- 
pischer architektonischer  Ausstattung*  sehr  arm  an  hochdifferen- 
zierten Elementen  (großen  V-Hornzellen)  sein.  Dies  hängt,  wie 
ebenfalls  dargelegt  wurde,  wenigstens  zum  Teil  von  der 
Stelle  ab,  wo  die  Art.  centralis  sich  an  der 
Bodenplatte  anheftet  (wogegen  aJso  der  Sulc.  anterior  ge- 
zogen wird).  Bei  mehr  lateralem  Anheftungspunkt  entsteht  ein 
qualitiv  erheblicheres  mediales  V-Horn,  als  bei  einer  mehr 
medialen   Anheftung  der  Art.   centr.    an   der   Bodenplatte. 

Was  Wietings  zweite  Gruppe  betrifft,  so  legt  er  un- 
richtig das  Hauptgewicht  auf  die  Annäherung  der  Rückenmarks- 
wülste.    Die  Hauptsache   bleibt   —  wenn   wir  allen   Fällen  ge- 
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recht  werden  wollen  —  der  2^itpunkt  der  Schließung  der  be- 
treffenden Plattenhälfte.  Zwar  fallen  diese  Momente  meistens 
zusammen,  aber  mein  Fall  zei^  doch  deutlich  in  der  Fig.  9  und  10, 
Taf.  XXVI,  abgebildeten  Höhe,  daß  die  Eückenmarkswülste 
nicht  ganz  nahe  aneinandergerückt  zu  sein  brau- 
chen und  doch  ein  Typus  auftreten  kann,  wo  in 
der  Rückenmarkshälfte  nur  eine  laterale  graue 
Säule  besteht.  Die  rechte  Hälfte,  die  doch  betreffs  der  An- 
rückung der  Plattenhälften  aneinander  in  ähnlicher  Weise  situiert 
ist  wie  die  linke,   zeigt   einen   zweisäuligen  Typus. 

Für    das    Auftreten    des    betreffenden    Typus 

—  je  einer  für  sich  stehenden  Bückenmarkssäule 

—  ist  also  bestimmend,  daß  die  Krümmung  resp. 
die  isolierte  Schließung  der  Rückenmarks- 
plattenhälfte erst   relativ   spät  stattfindet. 

Wietings  dritte  Gruppe  bezieht  sich  auf  die  Fälle,  wo 
wir  in  einer  selbständig  verbleibenden  Rückenmarkshälfte  später 
keinen  Zentralkanal  finden.  Der  von  ihm  referierte  Fall  spricht 
nur  für  eine  von  den  hier  vorkommenden  Mögliciikeiten  —  ich 
verweise,  um  weitere  Beispiele  zu  geben,  auf  meine  Analyse 
der  Fig.  11—13,  Taf.  XXVI,  in  meinem  Falle.  Ein  späteres 
Verschwinden  der  2^ntralkanäle  kann  sich,  wie  mein  Bei- 
spiel zeigt,  bei  Schließung  ebenso  wie  bei  NichtSchließung  vor- 
finden. Für  unsere  hier  vorliegende  Frage  wären  als  dritte 
Gruppe  die  Fälle  anzuführen,  wo  die  Rücken- 
markshälfte sich  nicht  schließt  oder  wo  wenig-* 
stens  eine  Spalte  offenbleibt,  unabhängig  da- 
von, ob  die  Zentralkanalzellen  als  solche  ver- 
schwinden (wie  in  Wietings  Gruppe  III)  oder  per- 
sistieren wie  in  meinen  Querschnitten  7,  8.  Hier 
findet  man  auch  keine  medialen,  weiter  diffe- 
renzierten Verbände,  keine  mediale  graue  Säule. 

Als  letztes  Glied  dieser  Gruppenreihe  wären  die  Rücken- 
marksmißbildungen anzusehen,  wo  sich  sogar  keine  Krümmung 
der  medialen  Plattenhälfte  vorfindet.  Daß  die  MeduUarplatte, 
obgleich  sie  keine  Spur  von  Krümmung  zum  Zwecke  einer  späteren 
Schließung  zeigt,  sich  bei  der  Weiterentwicklung  zu  normalen 
architektonischen  Verbänden  (H-Horn,  V-Horn  usw.)  differen- 
zieren kann,  habe  ich  bei  einem  Falle  von  Rhachischisis  sehr 
schön  gefunden;  zu  ähnlichen  Resultaten  ist  früher  Petren 
gelangt.  Daß  diese  Weiterdifferenzierung  auch  bei  einer  nur  mini- 
malen Vereinigung  der  getrennten  Rückenmarkshälften  vor  sich 
gehen  kann,  zeigt  der  Fall  von  Nägeli  mit  seiner  „Diastase" 
der  Rückenmarkshälften. 

Bei  ähnlichen  Fällen,  wo  keine  Krümmung  der  Me- 
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dullarplatte  bei  deren  Weiterentwicklung  statt- 
findet,  haben  wir  keine  überzähligen  Verbände  oder  größeren 
gliösen  oder  gelatinösen  Massen. 

Nachdem  wir  so  dargelegt  haben,  in  welcher  Weise  die 
Schließnngszeit  der  isolierten  Neuralplattenhälfte  auf  das  Auf- 
treten resp.  die  Art  der  überzähligen  medialen  Formationen  einwirkt, 
hätten  wir  noch  betreffs  dieser  H-Homformationen  einzelnen 
architektonischen  Eigentümlichkeiten  nachzugehen.  So  in  erster 
Linie,  wovon  es  abhängen  kann,  daß  die  Bänder  der  me- 
dialen H-Hörner,  und  zwar  sowohl  die  lateralen 
als  die  medialen  Ränder,  so  gestaltet  werden, 
daß  sie  mehr  oder  weniger  den  normalen  medialen 
H-Hornrändern    ähneln. 

Wenn  ich  meine  Präparate  daraufhin  durchmustere,  läßt 
sich  feststellen,  daß  die  betreffende  Gestaltung  des  Randes 
von  der  Anwesenheit  von  überzähligen  H- 
Strängen   abhängt.  * 

Unter  welchen  Bedingungen  entstehen  nun 
die   überzähligen   Hinterstränge? 

Bekommen  wir  bei  der  isoliert  geschlossenen  RückenmarkJsr 
hälfte  stets  ein  besonderes  H-Strangspaar? 

Gewöhnlich  ist  dies  der  Fall.  Und  zwar  nicht  nur  bei  dem 
Typus  (Schema  I,  S.  596),  wo  beide  Neuralrohre  durch  meso- 
dermale  Gewebe  getrennt  sind,  sondern  auch,  wenn  die  isoliert 
sich  entwickelnden  MeduUarrohre  später  zusammenwachsen 
(Schema  IX,  S.  605).  Beispiele  hierfür  liefert  z.  B.  mein  Fall,  Taf. 
XXVI,  Fig.  8 — 19.  Aber  auch  bei  komplizierten  Typen  können 
wir  bei  jeder  Hälfte  ein  H-Strangspaar  bekommen.  So  z.  B.  in 
meinem  Querschnitt,  Taf.  XXVII,  Fig-  16,  17,  wo  es  sich  um 
das  Zusammenwachsen  eines  Bretzeltypus  und  eines  einfachen 
Rohres  handelt  (Typus  XIII,  S.  610). 

Es  können  sich  aber  auch  bei  isoliert  bleibenden  Neural- 
rohren  nur  einfache  H -Stränge  entwickeln.  So  in  einigen  Höhen 
in  dem  Falle  von  Theodor,  ebenso  in  der  linken  Hälfte  im 
Fall  Beneke   (Querschnitt  I,  Benekes  „Hauptteil")- 

Die  Ursache  des  Auftretens  von  medialen 
überzähligen  H-Strängen  ist  also  nicht  die  iso- 
lierte Schließung  einer  Medull  ar  plattenhälf  te 
an  sich. 

Die  normale  Entwicklung  der  H-Stränge  und  des  Sept.  post. 
führt  auch  schon  auf  die  Spur  des  Rätsels.  Es  sei  an  einige 
diesbezügliche  Punkte  erinnert: 

Nachdem  die  Spinalganglienzellenhaufen  lateralwärts  gezogen 
sind  und  sich  von  den  übrigen  MeduUarplattenanteilen  isoliert 
haben,  wachsen  die  hinteren  Rückenmarkswurzeln  in  das  Rücken- 
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mark,  und  zwar  in  die  Plügelplatten  hinein,  und  bilden  so  die 
H-Slränge,  wobei  die  zwisdienliegende  Deckplatte  als  gliöse 
Kontinuität  zwischen  Subst.  gelat,  centr.  und  der  Dorsalperipherie 
das   spätere   Sept.   post.   bildet   (His,   Kölliker). 

Nun  findet  man  in  nicht  wenigen  von  den  genauer  unter- 
suchten Diastematomyelien  eine  Reihe  von  überzähli- 
gen medialen  Spinalganglien;  in  meinem  Falle,  wo 
ich  mein  Augenmerk  speziell  auf  sie  richtete,  fand  ich  in  den 
mißgebildeten  Strecken  des  Rückenmarks  nicht  weniger  als  sieben 
solcher  Ganglien,  und  es  sei  gleich  hervorgehoben,  daß  ich 
verfolgen  konnte,  wie  akzessorische  H- Wurzelfasern  aus  diesen 
medialen  überzähligen  Ganglien  eben  in  die  medialen  H-Stränge 
zogen. 

Damit  habe  ich  sichergestellt,  daß  die  medialen 
überzähligen  H-Stränge  Nervenfasern  aus  der; 
übe  1* zähligen  medialen  Spinalganglienreihe  be- 
kommen. Ich  glaube  weiter  den  Beweis  führen  zu  können,, 
daß  mediale  überzählige  H-Stränge  nur  beim 
Vorhandensein  medialer  überzähliger  Spinal- 
ganglien  auftreten   können. 

Haufen  von  Spinalganglienzellen,  welche  nicht  innerhalb  der 
legitimen  Spinalganglien  liegen,  möchte  ich  auf  Grund  eigener 
Untersuchungen   drei   Kategorien   zurechnen: 

1.  Haufen  (oder  auch  isolierte)  Spinalganglienzellen,  welche 
an  irgend  einer  Stelle  des  extramedullären  Verlaufs  der  H- Wurzeln 
liegen.  In  den  tiefsten  Rückenmarks  wurzeln  habe  ich  sie  in  üeber- 
einstimmung  mit  früheren  Untersuchern  schon  mehrmals  ge- 
funden. Die  aus  diesen  Zellen  ßntspringenden  Nervenfasern, 
welche  dem  Rückenmark  zustreben,  verlaufen  in  den  H- Wurzeln. 

2.  Haufen  von  Spinalganglienzellen,  wie  sie  sich  in  der 
überzähligen  medialen  Reihe  von  spinalen  Ganglien  vorfanden. 
Sie  liegen  innerhalb  der  Meningen  oder  des  Trennungsgewebes; 
ihre  dem  Rückenmark  zustrebenden  Nervenfasern  verlaufen  ganz 
isoliert   von  den  normalen,   lateralen   H- Wurzeln. 

3.  Haufen  von  intramedullär  liegenden  Spinalganglienzellen. 
Von  diesen,  dem  seltensten  Typus,  habe  ich  nur  ein  Beisspiel, 
eben  die  Anhäufung  von  Ganglienzellen  rechts  am  Sept.  post. 
in  Querschnitten  aus  dem  Block  II,   SL  I  in  meinem  Falle. 

Auf  Grund  von  v.  Lenhosseks  (2)  Untersuchungen  über 
die  Entwicklung  der  Spinalganglien  können  wir  zu  einem  Ver- 
ständnis des  Auftretens  dieser  Variationen  von  Spinalganglien- 
zellenlokalisationen  bei  dem  entwickelten  Rückenmark  gelangen. 

Lenhossek  wies  nach,  daß  unter  normaler  Entwicklung 
die  Zellleisten  an  den  lateralen  Rändern  der  Neuralplatte  sich 
erst  zu  einer  medialen  Leiste  vereinigen  (bei  der  Schließung  des 
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Rückenmarks)  und  daß  die  Zellen  dieser  Leiste  nachher  lateral- 
wärts   ziehen,   um  die   späteren   Spinalganglien   zu   bilden. 

Die  unserer  Gruppe  I  ajigehörigen  Spinalganglienzellenhaufeaai 
sind  nur  als  kleinere  Zellenhaufen  aufzufassen,  die  auf  dem 
Wege  des  Spinalganglions  zurückbleiben,  wenn  dies  allmählich  zu 
seinem  normalen  Bestimmungsort  weit  außerhalb  des  Rücken- 
marks zieht. 

Die  unserer  zweiten  Gruppe  angehörigen  medialen  über- 
zähligen Spinalganglien  werden  von  solchen  Zellenhaufen  ge- 
bildet, welche  schon  früh  einen  anderen  Weg,  als  den  von  den 
legitimen  Spinalganglien  gewählten,  einschlagen.  Wir  werden  als- 
bald sehen,  daß  das  Auftreten  dieser  überzähligen  me- 
dialen Spinalganglien  nur  unter  ganz  eigen- 
artigen Schließungs  ve  rhäl  t  A  issen  der  Neural- 
plattenhälften  entsteht,  unter  Verhältnissen,  welche 
der  normalen  Brückenmarksentwicklung  ebenso  fremd  sind,  wie 
diese  medialen  Ganglien  dem  normal  entwickelten  Nervensystem. 

Intramedulläre  Spinalganglienzellenhaufen  —  unsere  dritte 
Gruppe  bildend  —  stehen,  wie  leicht  ersichtlich,  prinzipiell  denen 
der  zweiten  Gruppe,  der  überzähligen  medialen,  nahe:  auch  hier 
handelt,  es  sich  um  Zellenhaufen,  die  sich  schon  früh  von  den 
sich  legitim  situierenden  Spinalganglienzellenhaufen  trennen,  aber 
im  Gegensatz  zu  den  als  mediale  überzählige  Spinalganglien 
auftiretenden,  aus  der  Ganglienleiste  stammenden  Zellenhaufen, 
gar   nicht   extramedulläj   wandern. 

Man  könnte  vielleicht  den  Einwand  erhelx^n,  daß  meine  obige 
Gruppierung  von  verschiedenen  Spinalganglien  nicht  alle  Arten  der- 
selben umfaßt:  daß  man  auch  bei  dem  normal  entwickelten  Menschen 
tiefer  im  Konus  innerhalb  der  Dura,  ganz  in  der  Nähe  des  Rücken- 
markes extramedulläre  winzig  kleine  Spinalganglien  finden  kann, 
welche  ihre  Nervenfasern  durch  sclimale  Wiirzchi  in  die  S-Stränge 
senden.  Ich  entgegne,  daß  diese  Spinalganglien  ganz  den  normalen 
lateralen  gleichwertig  sind,  denn  in  den  entsprechenden  Höhen  des 
Rückenmarkes  trifft  man  keine  anderen  eintretenden  H-Wurzeln.  Be- 
züglich der  genaueren  eigenartigen  Situation  dieser  Spinalganglien  ver- 
weise ich  auf  früliere  einschlägige  Studien  von  mir. 

Es  läßt  sieh  nun  an  meinem  Falle  leicht  konsta-tieren,  daß 
überzählige  H-Stränge  nur  da  auftraten,  wo  mediale  überzäh- 
lige Spinalganglien  zu  ihrer  Fiirnierung  mit  Fasern  vorhanden 
waren.  In  der  Querschnittreihe  Taf.  XXVI,  Fig.  7—10,  wo 
wir  nur  rechts  einen  überzähligen  H-Strang  iüiden,  liegen  die 
medialen  Spinalganglien  auch  dem  rechten  Rückenmark  an,  und 
die  verfolgbaren  medialen  H-Wurzeln  ziehi^n  zu  dieser  Rücken- 
markshälfte. 

Tiefer,  vom  Querschnitt  Taf.  XXVI,  Fig.  14  abwärts,  finden 
wir  die  medialen  Spinalganglien  mehr  in  der  Mitte  der  hinteren 
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Peripherie;  auf  Grund  reichlicher  G i e s o  n -  Schnitte  aus  dieser 
Gegend  konnte  ich  aus  diesen  Ganglien  keine  Nerv^ifasern  direkt 
in  die  betreffenden  H-Stränge  hinein  verfolgen.  Wenn  wir  aber 
einerseits  festhalten,  daß  besondere  Wurzelbündelchen  /u  diesen 
H-Strängen  traten,  daß  sich  andererseits  überzahlige  mediale 
Spinalganglien  in  der  Nähe  dieser  H-Stränge  vorfinden,  und 
daß  wii'  höher  rechts  verfolgen  konnten,  wie  sich  Nervenfasern 
aus  solchen  medialen  Spinalganglien  in  die  überzähligen  H- 
Stränge  ziehen,  so  ist  wohl  die  Schlußfolgerung  gestattet,  daJl 
auch  dieselben  Beziehungen  zwischen  überzähligen  medialen 
Spinalganglien  und  überzähligen  medialen  H-Strängen  von  den 
Querschnitten  Taf.  XXVI,  Fig.  14  abwärts  in  unserem  Falle 
gelten. 

Weiter  geht  aus  meinem  Falle  hervor,  daß  mediale  extra- 
medulläre Spinalganglien  nur  vorhanden  sind,  wenn  die  be- 
treffende Rückenmarkshälfte  sich  schon  relativ  früh  zu  einem 
Bohr  geschlossen  hat:  also  nur,  wenn  der  laterale 
Plattenrand  durch  die  starke  Krümmung  der 
Platte  eine  beträchtlich  weite  Streöke  innen  in 
dem  Eückenmark  situiert  wurde.  Die  Bildung  der 
Spinalganglienzellenleiste  mußte  schon  wegen  der  Nichtschließong 
der  lateralen  Plattenränder  abnorm  verlaufen;  wenn  wir  noch 
den  abnorm  langen  Weg  in  Betracht  ziehen,  welchen  die  Spinal- 
ganglienzellen durchlaufen  müssen,  so  scheinen  schon  Momente 
genug  vorzuliegen,  welche  das  Abweichen  einiger  Ganglienzellen 
erklären  könnten.  Ich  glaube  dennoch,  daß  hier  ein  anderes  Mo- 
ment eine  viel  erheblichere  Bolle  spielt :  das  wohl  aus  direkt 
baulichen,  architektonischen  Forderungen  ent- 
springende Bestreben  jeder  getrennten  Rücken- 
markshälfte grob  architektonisch  so  viel  als 
möglich  das  normale  Rückenmark  nachzuahmen. 
Das  Auftreten  von  medialen  H- Wurzeln  nebst  Spinalganglien  wäre 
ebensogut  ein  Ausdruck  dieses  Strebens  als  die  Formierung  me- 
dialer V-  und  H-Hörner. 

Bei  der  Neuheit  dieser  Auffassung  von  den  Bedingungen 
für  das  Entstehen  medialer  H-Stränge  erscheint  es  geboten,  die 
übrigen  bis  jetzt  studierten  Fälle  von  Diastomatomyelie  hier- 
auf  durchzumustern. 

üeberzählige  Spinalganglien  resp.  solche  mit  abnormer  Lo- 
kalisation wurden  beschrieben  in  den  Diastematomyeliefällen  von 
V.  Recklinghausen,  Beneke,  Steffens,  Sulzer, 
Steiner,  Theodor,  Wieting,  Jacoby  und  Alt  mann. 

Können  wir  nun  aus  den  resp.  Beschreibungen  schließen,  um 
welche  von  unseren  Gruppen  von  abnormen  Spinalganglien  es 
sich  jedesmal  handelt,  d.  h.  ob  wir  es  mit  aberrierenden,  z«t>den       t 
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lateralen  Spinalganglienreihen  g^*hörenden  Bildungen  zu  tun 
haben,  oder  ob  es  sich  um  überzählige  mediale  Spinalganglien 
handelt? 

In  fieinem  Falle  XXV  fand  v.  Re  c  k  11  n  g  h  a  u  s  e  n.  auf  der  dorsalen 
Seite  des  Konus  ein:  3  mm  langes  Spinal^nglion  zwischen  zwei  linken 
H- Wurzeln  gelegen.  Er  bemerkt,  daß  dieses  „Ganglion  aberrans"  mikro- 
skopisch iDetreffs  Ganglienzellen  und  deren  Kapseln  mit  den  Inter- 
vertebralganglien  übereinstimmt.  Die  von  v.  R  e  c  k  l  i  n  g  h  a  u  s  e  n  be- 
schriebene Lage  des  Ganglions  spricht  dafür,  daß  dasselbe  zu  der 
lateralen  Reihe  von   Spinalganglien   gehört,  also  zu  unserer  Gruppe  I. 

B  e  n  e  k  e  fand  in  seinem  Falle  zwei  atypische  Spinalganglien.  In 
dem  Gebiete  der  Zweiteilung  des  Rückenmarkes,  wo  gerade  das  an- 
scheinend „abgeschnürte"  V-Horn  sich  von  dem  „Hauptteil'*  (eigent- 
lich die  mangelliaft  entwickelte  Rückenmarks  half  te  sich  von  der  vollent- 
wickelten) getrennt  hat  (der  Austritt-sstelle  der  H-Wurzel  Lii  ent- 
sprechend), beschreibt  er  folgenden  Befund:  Unmittelbar  ventralwärts 
von  der  abgeschnürten  rechten  Vordersäule  liegt  ein  wohlausgebildetea 
„Ganglion  aberrans",  welches  mit  dem  rechten  Nerv,  lumbalis  II.  in 
Verbindung  steht. 

Aus  dieser  Beschreibung  ist  die  Art  des  Ganglions  schwer  fest- 
zustellen; die  S.  103  angeführten  Momente  scheinen  dafür  zu  ^.prechen, 
daß  von  diesem  Cianglion  zu  der  größeren  Hälfte,  dem  llauptteil  des 
Rückenmarks,   keine  H-Wurzelfasern  verlaufen. 

Tiefer  (in  der  Höhe  des  vierten  bis  zum  fünften  Querschnitt) 
fand  Beneke  noch  ein  „verkümmertes,  aber  unverkennlmres  Ganglion 
aberrans",  dem  Rückenmark  (der  linken  Hälfte)  linksseitig  anliegend. 
Das  Ganglion  stand  in  innigem  Zusammenhang  mit  einer  Wurzel,, 
die  hier  von  dem  hintersten  Teil  des  Rückenmarkes  ausgeht.  Wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  hier  um  ein  der  lateralen  Reihe  angehörendes 
Ganglion. 

Steffens  fand  in  seinem  Falle  ein  außerordentlich  großes  atypisch 
gelagertes  Ganglion,  welches  sich  an  der  dorsalen  Rückenmarksseite  von 
der  Höhe  des  L-Marks  bis  an  das  untere  Rückenmarksende  erstreckte. 
Mikroskopsich  konstatierte  er  in  demselben  ,,in  einem  feinen  mit  zahl- 
reichen Endothelien  ausgekleideten  Netzwerk  eine  abnorme  Anzahl  troßer, 
meist  rundlicher  Ganglienzellen  mit  hellem  Keni  und  glänzenden  Kern- 
körperchen,  doch  ohne  Fortsatz,  daneben  vielfach  markhaltige  Nerven- 
fasern und  vereinzelt/e  Gefäße".  I>ie  Fortsatzlosigkeit  der  Ganglienzellen 
läßt  sich  bei  der  angewandten  histologischen  Untersuchung  (Müller- 
Härtung,  Carminammoniak,  Pikrocarmin)  gut  mit  der  Annahme  eines 
Spinalganglions  vereinigen,  wie  auch  Steffens  die  Sache  für  seinen 
„Tumor"  auffaßt.    Uel>er  die  Lage  desselben  sagt  Steffens  folgendes : 

In  dem sind  die  Rückenmarkshälften  getrennt,  um  sich  kaudal- 

wärts  schnell  durch  einen  von  dem  rechten  Rückenmarksstrang  gegen 
den  linken  ausgehenden  Zapfen  zu  vereinigen.  Schon  vorher  hat  sich 
zwischen  der  hinteren  Partie  der  linken  Seite  und  dem  etwas  nach 
vom  gerückten  rechten  Strang  eine  sich  dunkel  färbende  Masse  (der 
proximalflte  Teil  des  in  Frage  stehenden  Ganglions)  eingeschoben" 
(1.  c.  S.  434).  Während  sich  die  Rückenmarks  half  ten  immer  intimer 
vereinigen,  tritt  die  hintere  Hälfte  des  Markes  mehr  und  mehr  zurück, 
bis  sie  —  dort,  wo  die  Endanschwellung  den  kleineren  i-echten,  tiefer 

stehenden     Teil     bildet    — ,     fast     ganz    verschwindet     und    d?r    eben 
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angedeutete,  inzwischen  größer  gewordene  Tumor  (d.  h.  das  Ganglion) 
ihre  Stelle  einnimmt. 

Die  in  diesen  Rückenmarkshöhen  austretenden  Xervenwurzeln  sind 
stark  und  breit ;  die  hinteren  hängen  mit  dem  erwähnten  Tumor  zu- 
sammen, in  dem  sie  sich  teils  verlieren,  teils  durchsetzen  sie  denselben, 
um  auf  der  anderen  Seite  weiter  zu  gehen. 

Zu  einer  allseitigen  Kenntnis  der  Art  des  Tumors  sind  die  vor- 
handenen Daten  ungenügend.  Haben  wir  es  hier  mit  einem  Tumor  im 
wirklichen  Sinn  des  Wortes  zu  tun  oder  mit  einem  Konglomerat  von 
Ganglienzellenhaufen,  durch  eigenartige  Lagerungsverhältnisse  der  Spi- 
nalganglienhaufen  entstanden?  Das  Nichtvorhandensein  oder  wenigstens 
Nichterwähntsoin  von  doppel-  oder  mehrkernigen  Zellen,  welche  sonst 
in  den  Fällen  von  Gaiiglienneuromen  gefunden  werden,  spricht  meines 
Eraclitens  einigermaßen  gegen  die  I>eutung  des  Tumors  als  ein 
wahres  Ganglioneuroni.  Wenn  wir  diese  Bildung  als  ein  ivonglomerat 
von  eventuell  hypertrophischen  Spinalganglienzellenhaufen  betrachten, 
sind  die  Verhältnisse  doch  so  eigenartig,  daß  es  schwer  auszumachen 
wäre,  ob  und  in  welchem  Maße  die  da  vorhandenen  Spinalgauglien- 
zellen  den  lateralen  oder  den  medialen  unserer  Spinalganglienreihen 
zuzurechnen  sind.  Möglicherweise  sind  in  dem  Spinalganglienzellen- 
konglomerat beide  Reihen  repräsentiert. 

S  u  1  z  e  r  beschreibt  S.  581  in  der  auf  seiner  Fig.  3  al:)gebildeteu 
Rückenmarkshöhe  (den  Typus  L  oder  XIV,  S.  610,  darstellend,  wo  der 
kleinere  rechte  Strang  von  dem  größeren  linken  darch  eine  Exosto'^e  ge- 
trennt ist)  ein  atypisch  gelegenes  Spinalganglion  von  ungefähr  2  mm 
Dicke.  Die  ein-  imd  austretenden  Nervenfasern  dieses  mit  großen  schönen 
Ganglienzellen  ausgestatteten  Ganglions  lassen  sich  nicht  weit  ver- 
folgen ;  es  ist  nach  den  bestehenden  Verhältnissen  anzimelmien,  daß 
das  (ianglion  dem  linken  Rückenmarksstrang  angeliört.  Es  würde  da- 
nach ganz  medial  von  dem  zugehörigen  Rückenmarksstrang  liegen; 
da  es  dazu  zu  der  lateralen  Wurzelreihe  in  keiner  Beziehung  steht, 
ist  es  einer  medialen  Reihe  zuzurechnen. 

Dagegen  läßt  sich  kaum  bestimmen,  welcher  Reihe  ein  in  den. 
untersten  I*artien  an  der  Rückenmarksperipherie  liegendes  Ganglion 
in  demselben  Falle  zuzurechnen  ist  (1.  c.  S.  385). 

Jacob  y  beschreibt  bei  einem  Schweinsembryo  auf  einer  gewissen 
Strecke  zwei  verschiedene  Rückenmarksstränge.  An  beiden  Bildungen 
Nervenwurzeln  und  Spinalganglien.  Ob  es  sich  um  zwei  Reihen  Spinal- 
ganglien für  jede  Hälfte  handelt,  wird  nicht  angegeben,  immerhin 
muß  die  Möglichkeit  einer  solchen  Annalime  nach  den  beigefügten 
Zeichnungen  zugegel>en  weiden. 

T  h  e  o  d  o  r  iand  in  seinem  Falle  4  Spinalganglien  von  ungewöhn- 
licher Lage.  Zwei  von  diesen,  in  der  Region  oder  Nähe  des  Spaltungs- 
gewebes  gelegen  (die  auf  Schnitt  V,  11,  Taf.  12  und  V,  27),  gedidren 
einer  medialen  Reihe  überzähliger  Spinalganglien  (im  oben  angeführten 
Sinn)  an. 

Dagegen  gehören  die  beiden  anderen  von  ihm  beschriebenen  Spinal- 
ganglieii  zu  der  lateralen  Reihe;  wenigstens  führt  er  für  das  im 
Schnitt  IV,  20—23,  bescliriebene  Ganglion  an,  daß  dasselbe  ganz  nahe  an 
demiAustritt  der  H- Wurzeln  gelegen,  war  und  daß  „die  Stelle  des  Gajiglioa 
ungefähr  der  normalen  Lagebeziehung  zum  einheitlichen  Rückenmark 
entsprechen  dürfte".  Von  einem  vierten,  tief  im  Konus  (Schnitt  VI,  6(5) 
gefundenen  Ganglion  erfahren  wir:  ,,I>ie  H-Wurzeln  ziehen  so  weit  nach 
vorne,    daß    ein    kleines    Spinalganglion    an     den    vorderen    seitliche^  ^ 
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Partien  des  Rückenmarkes  sich  zeigt."  Die  Beschreibung  stimmt  völlig 
zu  den  Verhältnissen,  die  ich  au  normal  entwickelten  Rückenmarkem 
tief  im  Konus  nachwies  (vergl.   1.  c.  S.  93). 

Die  spinalen  Ganglien,  welche  W  i  e  t  i  n  g  für  seine  Fälle  be- 
achreibt,  gehören  alle  der  lateralen  Ganglienreihe  an.  Sie  liegen  nämlich 
dem  Rückenmark  nicht  direkt  an;  ja  für  seinen  Fall  I  hebt  Wieting 
sogar  hervor,  daß  die  Ganglien  etwa  1  cm  ventral  und  seitwärts  von  der 
MeduUaranlage  liegen. 

Betreffs  des  Falls  von  A  1 1  m  a  n  n  finde  ich  in  dem  mir  zugäng- 
lichen Referate,  daß  im  Saki-almark  die  Spinalganglien  verdoppelt  waren. 

Die  Durchmusterung  früh<}r  untersuchter  Fälle  ergab  also, 
daß  nicht  selten  Spinalganglien  in  mehr  oder  weniger  atypischer 
Lage  gefunden  wurden,  aber  nur  für  die  Fälle  von  Sulzer 
und  Theodor  können  wir  mit  einiger,  für  den  Fall  Altmanas 
mit  voller  Sicherheit  das  Vorhandensein  überzähliger 
medialer  Spinalganglien  feststellen. 

In  den  drei  zuletztgenannten  Fällen  handelt  es  sich  um 
Querschnittstypen  der  Art,  daß  dieselben  Bedingungen  für  dajs 
Auftreten  dieser  medialen  Spinalganglien  vorhanden  waren,  wie 
in  meinem  Falle :  weitgehende  Krümmung  des  late- 
ralen Medullarplattenr andes,  isolierte  Schlie- 
ßung der  betreffenden  Rückenmarkshälfte. 

Damit  ist  nicht  gesagt,  daß  es  bei  ähnlichen  Krüm- 
mungs-  resp.  Schließungsiverhältnissen  der  lateralen  Me- 
dullarplattenr ander  resp.  -hälften  stets  zur  Entstehung 
überzähliger  medialer  Spinalganglien  kommt.  Die  einwand- 
lose Sicherstellung,  daß  es  einem  bestimmten  Segmente  an 
solchen  medialen  Spinalganglien  fehlt,  kann  schwer  sein. 
Denn  dazu  ist  die  genaue  Abgrenzung  eines  gegebenen  Seg- 
mentes an  den  Schnittserien  erforderlich,  und  es  ist  ohne  weiteres 
verstündlich,  daß  dies  besonders  in  dem  Sakralmark  schwer  i,st: 
denn  das  Bestreben,  eine  vollständige  Schnittreihe  zu  bekommen, 
erfordert,  daß  möglichst  lange  Stücke  ungeschnitten  eingebette-t 
werden,  die  Segmente  können  also  schwerlich  im  voraus  durch 
H-Wurzelzählung  bestimmt  werden;  andererseits  ist  es  sehr  un- 
sicher, die  einzelnen  Segmente  aus  den  Querschnitt^bildern  zu 
erkennen,  da  die  Konfiguration  und  die  übrigen,  im  normalen, 
Sakralmark  hierzu  dienenden  Merkmale  unter  den  atypischen  Ver- 
hältnissen nicht  oder  nur  ungenügend  zu  finden  sind.  Folglich 
ist  es  schwer,  sicherzustellen,  daß  gerade  das  Einsti^ahlungs- 
gebiet  der  aus  einem  (normal  gelagerten,  lateralen)  Spinalganglion 
kommenden  H-Wurzelfaserbündel  (also  ein  Segment)  kein  ent- 
sprechendes mediales  SpinalgangHon  besitzt.  Wenn  wir  uns  aber 
ganz  im  allgemeinen  die  Sachlage  vergegenwärtigen,  daß  in  meinem 
Falle  7  mediale  Spinalganglien  gefunden  wurden  auf  etwa  der- 
selben Rückenmarksstrecke,  auf  der  in  Theodors  Fall  nur  vier 
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beschrieben  sind,  so  scheint  es  annehmbar,  daß  es  —  wenn  Theo- 
dor aller  wirklich  vorhandenen  Spinalganglien  Erwähnung 
tut,  was  wohl  bei  der  Genauigkeit  seiner  Beschreibung  an- 
zunehmen ist  —  in  Theodors  Fall  in  einigen  Segmenten  aü 
medialen  Spinalganglien  mangelt,  obgleich  wenigstens  einer  der 
medialen   Plattenräjider  weit   medial wärts   gekrümmt  ist. 

Für  dieselbe  Annahme  spricht  der  Umstand,  daß  wir  in 
Theodors  F'all  —  wie  aus  seinen  Abbildungen  hervorgeht  —  in 
isoliert  sich  entw-ickelnden  Rückenmarkshälf ten  bei  zwei  H-Hörnern 
nur  einen  H-Strang  finden  können,  und  zwar  einen,  der  sich 
als  der  normale  laterale  entpuppt.  Wenn  wir  uns  unsere  früheren 
Darlegungen  über  die  Abhängigkeit  der  medialen  H-Stränge  von 
den  überzähligen  medialen  Spinalganglien  gegenwärtig  halten,  so 
stimmt  dieser  teilweise  Mangel  an  medialen  H-Strängen  offenbar 
mit  unserer  auf  andei-e  Gründe  gestützten  Annahme  von  strecken- 
weise mangelnden  medialen  Spinalganglien  in  Theodors  Fall 
bei  für  ihre  Entstehung  nicht  ungünstigen  Schließungsverhält- 
nissen der  Medullarplatte  überein. 

Es  sei  noch  hier  erwähnt,  daß  sich  a,uch  in  Benekes  Fall 
in  einer  sich  isoliert  schließenden  und  entwickelnden  Rücken- 
markshälfte (in  Benekes  „Hauptteil")  nur  ein  H-Strang 
vorfindet;  also  dasselbe  Verhalten  wie  in  Theodors  Fall. 
Dieser  Befund  spricht  einerseits  einigermaßen  dafür,  daß  die  von 
Beneke  in  seinem  Falle  gefundenen  beiden  atj^pisch  gelagerten 
Spinalganglien  entweder  der  lateralen  Reihe  zuzuzählen  sind, 
oder  wenn  der  medialen,  dann  der  anderen  verkrümmten  Rücken- 
markshälfte (Benekes   „ Vorderstrangabschnürung")   ;ingehören. 

Wir  hätten  uns  also  die  Entwicklung  der  isolierten,  mit 
zwei  H-Hörnern  versehenen  Rückenmarkshälften  mit  zwei  resp. 
einem  H-8trang  folgendermaßen  vorzustellen: 

In  ein«  m  T^il  d'M*  Fällvs  d.^m  weitaus  größten,  ziehen 
die  Spinalganglienzellen  bei  ihi-er  Auswanderung  den  gewöhn- 
lichen Weg  lateralwärts  und  bilden  das  legitime  Spinalganglion. 
In  einer  kleineren  Gruppe  von  Fällen  erfolgt  diese  legitime  Aus- 
wanderung lateralwärts  nur  mit  einem  Haufen  der  Spinalganglien- 
zellenanlage, ein  anderer  Haufen  der  aus  den  genannten  Zellcn- 
anlageii  sich  differenzierenden  Nervenzellen  zieht  medial-dorsal- 
wärts  und  bildet  die  ül>erzählige  mediale  Spinalganglienreihe. 

\'ün  diesen  beiden  Spinalganglienreihen  aus  ziehen  dann 
H- Wurzeln  in  das  Rückenmark,  wobei  sich  die  graue  Substanz 
haken lörmig  um  das  Ar(*al  der  zusammen  verlaufenden  intra- 
medullären Teile  dieser  H  -  Wurzelfasern  schließt.  Die  den 
unvergleichlich  größeren  lateralen  legitimen  Spinalganglien  ent- 
stammenden H-Wurzeln  tragen  auf  dem  Querschnitt  zur  Bildung 
der  viel  größeren  lateralen  H-Stränge  bei;  die  viel  kleineren  me- 
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dialen  H-Stränge  bekommen  H- Wurzel  fasern  aus  den  in  ent- 
sprechender Weise  kleineren  medialen  Spinalganglien.  Bei  dem  Her- 
ein wachsen  resp.  der  Weiterentwicklung  der  resp.  H-Stränge  bleibt 
—  ebenso  wie  mutatis  mutandis  bei  dem  normal  sich  schließenden 
Bückenmark  —  eine  die  Subst.  gelatinosa  oentralis  mit  dey 
Rückenmarksperipherie  verbindende  Straße  von  gliöser  Stütz- 
substanz zurück:  eben  eine  Art  Septum  posterius,  wenngleich 
sie  nicht  notwendigerweise  mit  der  Schließungslinie  der  be- 
treffenden Rückemmarkshälfte  zusammenfällt. 

Wenn  infolge  uns  unbekannter  Ursachen  die  Spinalganglien- 
zellenanlage auch  unter  den  obenangeführten  Bedingungen  ungeteilt 
lateralwärts  zieht  und  sich  also  nur  eine  legitimes  Spinalganglion 
für  das  betreffende  Rückenmarkssegment  oder  nur  eine  (laterale) 
Spinalganglienreihe  für  die  betreffende  Rückenmarksstrecke  bildet, 
dann  bekommen  wir  bei  dem  von  einer  Stelle  einwachsenden 
H- Wurzelfasern  nur  einen  H-Strang  (wie  es  sich  eben  in  Theo- 
dors und  in  Benekes  Fällen  verhält). 

Hier  erhebt  sich  eine  Frage,  deren  Beantwortung  von 
großer  Bedeutung  wäre,  obgleich  leider  das  bis  jetzt  untersuchte 
Material  keine  bindende  Schlußfolgerung  gestattet;  die  nämlich, 
ob  in  den  getrennt  sich  schließenden  Bückenmarkshälften  die 
überzähligen  Septa  posteriora  auch  mit  den  resp.  Schließungs- 
linien  zusammenfallen? 

Prinzipiell  wäre  die  Bejahung  dieser  Frage  von  großer 
Tragweite.  Denn  dann  müßte  sich  das  mediale  H-Horn  aus  dem 
medialen  Plattenanteil  (also  aus  der  Bodenplatte)  entwickeln, 
und  es  wäre  also  zugegeben,  daß  Neuralplattenteile  unter 
diesen  Schließungsverhältnissen  sich  in  architektonischer  Hin- 
sicht zu  Verbänden  formen  könnten,  welche  ihrer  Entwicklung 
unter  normalen  Verhältnissen  nicht  adäquat  wären.  Weiter  würde 
uns  diese  Deutung  der  überzähligen  Sept.  post.  als  Schließungs- 
linien nicht  führen,  denn  auf  Grund  des  jetzigen 
Materials  kann  nicht  bewiesen  werden,  daß  die 
Ganglienzellenformen  in  den  medialen  H-Hörnern  für  das  nor- 
male H-Horn  charakteristisch,  für  das  normale  V-Horn  fremd 
w^ären.  Könnten  wir  dazu  noch  sicher  nachweisen,  daß  die  Cfanglien- 
zellenformen  in  den  medialen  H-Hörnern  normaliter  nur  in  den 
H-Hömern  zu  finden  wären,  dann  müßten  wir  allerdings  zu- 
geben, daß  unter  veränderten  Schließungsverhältnissen  der Neuril- 
platte  die  verschiedenen  Teile  derselben  nicht  nur  architektonisch, 
sondern  auch  histologisch  sich  zu  Verbänden  differenzieren 
können,  wie  sich  diese  unter  normalen  Verhältnissen  nur  aus 
ganz  bestimmten  Neuralplattenanteilcn  entwickeln.  Zur  end- 
gültigen   Beantwortung   dieser    Frage    ist    Material   -erforderlich, 
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mit  dem  für  die  genauere  Untersuchung  der  Ganglienzellen  not- 
wendige Färbungen  vorgenommen  sind. 

Wio  gesagt:  die  bis  jetzt  vorliegenden  Befunde  nötigen  uns 
nicht  zu  dieser  Annahme,  wenigstens  nicht  insofern  es  sich  um 
die  histologische  Differenzierung  handelt,  und  ich  möcht«  hier 
noch  einiges  anführen,  was  sogar  dafür  spricht,  daß  wir 
nicht  einmal  gezwungen  sind,  eine  inadäquate  architektonische 
Diiferenzierung  bestimmter  Plattenanteile  unter  veränderten 
Schließungsverhältnissen   anzunehmen. 

Zuerst  möchte  ich  dabei  auf  die  Verhältnisse  in  meinem  Falle, 
Taf.  XXVI,  Fig.  5,  hinweisen.  Hier  kann  kein  Zweifel  darüber 
walten,  daß  eben  die  Schließungslinie  der  rechten  Rückenmarks- 
hälfte nicht  durch  den  Streifen  gelatinöser  Substanz  repräsen- 
tiert wird,  welcher  sich  von  dem  rechten  ringförmigen  Zentral- 
kanal zu  dem  linken  spaltenförmigen  Zentralkanalsystem  erstreckt. 
Dabei  finden  wir  aber  ein  deutliches  überzähliges  Sept. 
post.  zwischen  den  rechten  H-Strängen  in  dieser 
ßückenmarkshälfte.  Bemerkenswert  ist  die  Architek- 
tonik dieses  Septums:  an  seinem  dorsalen,  sich  verbreiternden 
Ende  wird  sie  gebildet  von  Stützfasern,  welche  etwa  in  derselben 
Weise  ventral  zusammenlaufen  wie  die  Spangen  in  einer  Krone. 

Auffallenderweise  findet  man  ähnliche  „Septum"-Endigungen 
auch  im  normalen  Rückenmark  an  Stellen,  wo  es  sich  nicht  um  eine 
Schließungslinie  der  MeduUarplattenhälft^n  handeln  kann.  So 
habe  ich  sie  nicht  selten  im  untersten  Lenden-  und  obersten 
Sakralmark  gefunden,  in  den  hinteren  Teilen  der  S-Stränge,  in 
Form  eines  gegen  die  Peripherie  verlaufenden  Streifens  von  Stütz- 
substanz (Rückenmarksseptum).  Die  Stelle  entsprach  etwa  der 
topographischen  Grenze  medialwärts  zwischen  dem  PyS-Strang- 
bahnenareal  und  den  mit  Nervenfasern  anderen  Ursprungs  bevöl- 
kerten medialen  Partien  des  betreffenden  S-Stranges.  Hier  liegen 
also  diese  septalen  Bildungen  zwischen  zwei  Arealen  mit  anschei- 
nend aus  verschiedenen  Richtungen  einwaohsender  Nervenfaser- 
bevölkerung:  lateralwärts  hauptsächlich  zerebrospinale  Nerven- 
fasern (PyB),  medialwärts  endogene  (aus  der  grauen  Substanz 
kommende)  Nervenfasern.  Also  in  gewisser  Hinsicht  ähnliche 
Verhältnisse,  wie  für  die  Nervenfaserbevölkerung  jederseits  der 
oben  besprochenen  überzähligen  Septen  zwischen  den  medialen  und 
lateralen  (normalen)  H-Strängen. 

Wenn  aber  in  Rückenmarkshälften,  wo  die  medialen  H-Stränge 
aus  überzähligen  medialen  Spinalganglien  stammen,  die  über- 
zähligen Scpta  post.  zwischen  den  H-Strängen  nicht  mit  der 
Schließungslinie  identisch  sind,  dann  muß  diese  Linie  irgendwo 
anders  zu  suchen  sein.  Die  Durchmusterung  diesbezüglicher 
Rückenmarkshälften  (z.  B.  des  rechten  Tochterrückenmarks  Taf. 
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XXVI,  Fig.  7 — 10)  ergibt,  daß  wir  keine  morphologische  Bildung 
antreffen,  welche  weiter  bei  der  vollentwickelten  Bückenmarks- 
liälfte  als  Schließungslinie  anzusehen  wäre.  Bei  der  Vereini- 
gung der  medialen  und  lateralen  Ränder  der  betreffenden  Me- 
dullarplattenränder  sind  also  Bildungen*  entstanden,  welche 
bei  ihrer  späteren  Entwicklung  in  die  medialen  grauen  Säulen 
aufgehen,  ohne  irgend  welche  Sepjt.  post.-ähnliche  Bildung  zu 
hinterlassen. 

Ob  diese  Annahme  richtig  ist,  kann  ich  nicht  sicherstellen, 
denn  ich  kenne  keine  anderen  analogen  Verhältnisse,  welche  ent- 
weder zur  Erhärtung  oder  zur  Abschwächung  meiner  eben  ge- 
gebenen Erklärung  angeführt  werden  könnten.  Doch  sei  auf 
einen  Umstand  hingewiesen,  welcher  für  meine  Annahme  zu 
sprechen   scheint. 

Ich  fand  in  meinem  Falle  —  und  dieselben  Verhältnisse  be- 
gegnen uns  in  anderen  ähnlichen,  z.  B.  in  dem  Fall  Thepdors  — 
eine  Menge  Gliaabschnürungen  resp.  Absprengungen  an  dem  dorso- 
medialen  Teil  des  Tochterrückenmarks.  Aehnliche  Unregelmäßig- 
keiten in  der  Abgrenzung  der  gliösen  Massen  resp.  in  der  Ab- 
nindung  der  Rückenmarkshälfte  treffen  wir  noch  reichlicher 
links  in  meinem  Falle,  und  hier  ist  deutlich  zu  ersehen,  daß  sich 
diese  Gliaausläufer  und  Gliaabsprengungen  gerade  in  der  Nähe 
der  Schließungsstelle  der  Plattenhälfte  finden;  also  da,  wo  zwei 
normaliter  sich  nicht  vereinigende  Plattenränder  (der  mediale  und 
der  laterale   Rand  einer   Plattenhälfte)   sich   vereinigen. 

Auch  bei  unserer  früh  geschlossenen  Rückenmarkshälfte  han- 
delt es  sich  um  das  Zusammenwachsen  ähnlicher  Teile ;  auch  hier 
wären  also  Gliaabschnürungen,  wenn  auch  kleinere,  zu  erwarten, 
wie  wir  sie  auch  finden.  Ist  es  nicht  wahrscheinlich,  daß 
diese  in  der  rechten  Rückenmarkshälfte  entstandenen  Gliaaus- 
läufer resp.  Abschnürungen  auch  dort  in  näherer  topogra- 
phischer Beziehung  zu  der  einst  vorhandenen  Schließungslinie 
stehen  ?0  Das  Sept.  post.  in  der  rechten  Rückenmarkshälfte 
meines  Falles  liegt  aber  disloziert  von  den  medialen  Gliaabschnü- 
rungen. 

Es  sind  noch  ein  paar  Eigenschaften  der  medialen  H-Stränge 
in  unserem  Falle  zu  besprechen.  Zuerst  ihre  Größenverhält- 
nisse. 


1)  Es  sei  in  aller  Kürze  darauf  hingewiesen,  daß  Unregelmäßig- 
keit eu  in  der  Gliaabgrenzung  gegen  die  Meningen  auch  bei  nonnalcn 
Schließungsverhältnissen  vorkommen ;  teils  sind  sie  aber  patholo- 
gischer Natiir  —  wie  z.  !B.  nicht  selten  bei  Paralytikern  (vcr<!^l.  z.B. 
Alzheimer);  wenn  sie  hinwieder  auf  Entwicklungsiinregelmäßigkeiten 
zurückzuführen  sind  (besonders  in  den  Wurzel-Ansatz.stellen),  so  sind  sie 
docjhi  nie  so  reichlich  und  gewaltig  wie  in  den  Gegenden  abnormer 
Seil  ließungen  bei   Diastematomyelien. 
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AVenn  man  nämlich  in  meinem  Falle  die  medialen  H-Stränge 
von  Schnitt  zu  Schnitt  verfolgt,  so  findet  man,  daß  sie  in  den 
tiefsten  Rückenmarkshühcn  noch  winzig  klein  sind  (z.  B.  Taf. 
XXVI,  Fig.  15^).  In  der  linken  Rückenmarkshälfte  behalten  sie 
noch  eine  Strecke  weit  ihre  Größe  (noch  in  Taf.  XXVI,  Fig  14), 
höher,  wo  die  verspäteten  Rmks-Schließungsverhältnisse  be- 
stehen, verschwindet  der  mediale  H-Strang  total.  Rechts  da- 
gegen nimmt  der  mediale  H-Strang  proximalwärts  an  Größe  zu; 
er  erreicht  sei  Maximum  im  Querschnitt  Taf.  XXVI,  Fig.  10 — 5, 
wogegen  man  ihn  in  Taf.  XXVI,  Fig.  4,  gar  nicht  mehr  einen 
getrennten  H-Strang  findet.  Dies  schnelle  Verschwinden  sowohl 
rechts  als  links  läßt  sich  wohl  mit  unserer  Hypothese  ver- 
einigen, daß  die  Fasern  dieses  Stranges  zu  einem  Teil  von  exo- 
genen Nervenfasern  aus  den  überzähligen  medialen  Spinalganglien 
bestehen.  Denn  es  läßt  sich  ein  reger  Austausch  von  Nerven- 
fasern zwischen  den  medialen  H-Hörnern  und  medialen  H-Strängen 
konstatieren,  wodurch  also  die  schnelle  Verminderung  i^sp.  das 
Verschwinden  der  medialen  H-Stränge  erklärbar  erscheint.  Wissen 
wir  doch  auch  von  dem  Verlauf  der  H-Wurzeln  im  normalen 
Rückenmark,  daß  die  einer  H-Wurzel  angehörigen  intramedullären 
Fortsetzungen  sich  schnell  an  Zahl  vermindern  (Redlich  (2),  ich). 

Weiter  ist  in  unserem  Falle  bemerkenswert:  die  Zu- 
sammenschließung zweier  H-Hörner  zu  einem 
gemeinsamen  H-hornartigen  Gebilde  wie  in  Taf. 
^XVI,  Fig.  14.  Wie  ist  diese  Erscheinung,  welche  wir  gelegent- 
lich auch  in  anderen  Fällen  von  Diastematomyelie  finden,  zu  er- 
klären? 

Die  Musterung  mehr  kaudalwärts  liegender  Querschnitte 
(Taf.  XXVI,  Fig.  16)  leitet  uns  schon  auf  die  rechte  Spur.  Rechts 
in  der  Fig.  16  findet  man  nämlich  ziemlich  dicke  einstrahlende 
H-AVurzel fasern;  dieselben  strahlen  aber  teilweise  direkt  in 
das  (laterale)  H-Horn  ein,  und  die  Hauptsammlung  der  H-Strangs- 
fasern  befindet  sich  an  der  Kuppe  ch^s  H-Strangsareals,  während 
die    sonstigen    Partien   des    H-Strangs    sehr   schmal   sind. 

Es   öci   gleich    erwähnt,    daß    ich    bei   Konusstudien   an  nor- 
malem   menschlichen   Material   ganz    analoge    Verhältnisse    fand 
(1.   c.   S.   533);   ich  konnte  daselbst  konstatieren,  daß  die  groben 
H-AVurzclfasern  direkt    in   die   II-Hörner  einstrahlen    und   diese 
Hörner  durchlaufen   können,  ohne  den  H-Strang  zu  berühren. 

Wenn  aber  die  H-Stränge  keinen  Zuwachs  erfahren,  dann  ver- 
mindern sie  sich  schnell  proximalwärts,  und  wir  bekommen,  wie 


1)  In  dem  auf  dieser  Figur  wiedergegel)enen  Querschnitt  findet  mau 
cigentlicii  drei  H-Straugspaare :  unsere  Diskussion  zielt  bis  auf  weiteres 
stets  uur  auf  die   lateralen   H- Strangspaare  ab. 
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die  rechte  ßückenmarksliälfte  in  meinem  Falle  ajn  Querschnitt 
Taf.  XXVI,  Fig.  14,  lehrt,  eine  zusammenfließende  H- Horn- 
bildung, wobei  die  H-Strangsanteile  in  den  inneren  Partien  der 
grauen  Substanz  verlaufen. 

Schließlich  verdient  unsere  Aufmerksamkeit  noch  das  in 
den  tieferen  Querschnitten  (Taf.  XXVI,  Fig.  15 — 17)  auftretende 
dritte  H-Strangspaar  (der  mittlere  H-Strangskomplex). 

Dasselbe  tritt  nur  bei  Typen,  wo  sieh  erst  jede  ßücken- 
markshälfte  für  sich  geschlossen  hat,  um  sich  dann  später  mit 
der  anderen  zu  vereinigen,  auf.  Ueber  die  genaueren  Entstehungs- 
verhältnisse dieser  dritten  mittleren  H-Strangspaare  ist  es  schwer, 
etwas  zu  ermitteln.  Es  sei  nur  darauf  hingewiesen,  daß  höher, 
wo  zwei  geschlossene  Bückenmarkshälften  sich  später  zusammen- 
schließen, ähnliche  mittlere  H-Strangspaare  nicht  zu  finden  sind 
(Taf.  XXVI,  Fig.  11,  12);  könnte  dies  vielleicht  damit  in  Zu- 
sammenhang gebracht  werden,  daß  die  absteigenden  Teile  der 
H-St  ränge  normaliter  immer  relativ  stärker 
werden,  je  tiefer  man  kommt,  daß  es  sich  also  in  diesen 
mittleren  H-Strangspaaren  hauptsächlich  um  absteigende 
Fasern   handeln   würde? 

Direkt  in  diese  mittleren  H-Stränge  einstrahlende  H- Wurzeln 
(überzählige)  waren  an  meinen  Präparaten  nicht  zu  sehen.  Da- 
gegen war  in  einigen  Rückenmarkshöhen  eine  bogenförmige  Straße 
von  Faserbündelbruchstücken  zu  finden,  welche  die  medialen 
Teile  der  lateralen  H-Strangspaare  und  die  betreffenden  H- 
Strängo  des  mittleren  Paares  vereinigten,  die  zwischen  liegenden 
(überzähligen)  medialen   H-Hörner  umschlingend» 

Es  wurde  schon  mehrmals  hervorgehoben,  daß  Unregelmäßig- 
keiten in  der  vorderen  Kommissurenbildung  (zwischen  den  beiden 
Kückenmarkshälften)  auf  Unregelmäßigkeiten  in  der  Schließung 
der    vorderen    Naht    hindeuteten.     Am    meisten    befremden     je- 
doch anscheinend  normaliter  nicht  vorhandene  neue  Fasermassen 
in    den    medialen    Partien    (den    überzähligen    meilialen   Strängen 
resp.  grauen  Massen),  und  zwar  auch  da,  wo  keine  Ganglienzellen 
gefunden  wurden  (so  in  vorderen  Teilen  der  dorsomedialen  Masse 
Taf.   XXVI,   Fig.   5,   in  den   linksseitigen   atypischen    Bildungen 
medialwärts  von  dem  Zentral kanalsystem  in  Taf.  XXVI,  Fig.  6 
bis    9).     Wie   sind   nun   diese   entstanden?     Handelt  es  sich   um 
eine  Ueberproduktion  von  Nervenfasern,  um  eine  reichliche,  auch 
auf   die  höchstdifferenzierten  Elementxi  ausgedehnte   Hyperplasie 
des   Bückenmarks?    Etwa  wie  sie  unter  Umständen  in  gewissen 
Gehirnpartien  gefunden  wurden  (vergl.  z.  B.  den  Fall  von  Oeco- 
n  o  m  a  k  i  s).    Zu  dieser  Annahme  sind  wir  für  unseren  Fall  von 
Diastematomyelie  in  keiner  Weise  gezwungen;   vielmehr   haben 
wir  Ursache  anzunehmen,  daß  es  sich  hier  um  in  der  Hauptsache 
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normaliter  vorhandene,  nur  durch  besondere  Umstände  abnorm  ver- 
laufende Nervenfasern  handelt.  Bei  dem  (xetrenntbleiben  der 
'Rückenmarkshälften  müssen  die  reichlichen,  sonst  besonders 
durch  die  vorderen  Kommissuren  in  die  andere  Rückenmarks 
hälftc  einwachsenden  Nervenfasern  in  derselben  Rückenmarks- 
hälfte verbleiben;  dabei  sind  die  kommissuralen  Bahnen  ge- 
zwungen, eine  andere  Richtung  einzuschlagen:  sie  biegen  sich 
mehr  oder  weniger  in  der  Längsrichtung  des  Rückenmarks  um 
und  bilden  dadurch  eben  die  obengedachten  überzähligen  nur,  oder 
hauptsächlich  nur,  Nervenfasern  (Kommissurenfasem)  enthalten- 
den Bildungen. 

Es  bestehen  hier  also  Verhältnisse,  ganz  analog  denen 
bei  balkenlosem  Gehirn.  Auch  da  findet  man  beiderseits  an  den 
medialen  Seiten  der  Hemisphären  dicke,  sagittal  verlaufende,  in 
dem  normalen  Hirn  an  dieser  Stelle  nicht  nachweisbare  Faser- 
bündel.  Während  Forel  und  Onufrowicz  annahmen,  daß 
es  sich  in  diesem  „Balkenlängsbündel"  um  ein  Stirnhirn-Hinter- 
hauptsbündel handle,  das  auch  im  normalen  Gehirn  so  verlaufend 
vorkommt,  haben  Probst.  Arndt  und  S klare k  auf  Grund 
genauer  Musterung  von  Serienschnitten  gezeigt,  daß  es  sich  ge- 
rade um  Balkenfasern  handelt,  welche  nur  eine  andere  Richtung 
eingeschlagen   haben. 


Es  wurde  schon  früher  darauf  hingewiesen,  daß  es 
bei  verspäteter  oder  unvollständiger  Schlie- 
ßung der  Medullarplatt  e  und  besonders 
einer  Plattenhälfte  zu  einem  Neuralrohr,  zu 
kleineren  oder  größeren  atypischen  Gliaforma- 
tionen  kommt.  Man  findet,  wie  auch  die  linke  Hälfte 
in  meinem  Falle  zeigt,  (siehe  Taf.  XXVI,  Fig.  6 — 10),  größere 
und  kleinere  Abzweigungen  resp.  Abbröckelungen  von  Glia- 
massen ;  überhaupt  tritt  uns  in  der  ganzen  Region  eine  unregel- 
mäßig»? Abgrenzung  der  Glia  gegen  das  mesodermale  Gewebe 
(Jie  Meningen)  entgegen. 

Unregelmäßige  Abgrenzungen  zwischen  Meningen  und  Glia- 
gcwebe  findet  man  ja  unter  verschiedenen  Bedingungen.  Einiger 
maßen  normal  an  Eintrittsstellen  der  sakrolumbalen  Wurzeln, 
besonders  der  H-Wurzeln.  Unter  pathologischen  Verhältnissen 
(z.  B.  bei  Paralyse,  Alzheimer)  und  zuletzt  bei  Miß- 
bildungen. Unter  dieser  letzten  Gruppe  lehren  uns  gerade 
die  Diastematomyelien  eine  bemerkenswerte  Entstehungsbedin- 
gung kennen:    Abnorme  Schließungsverhältnise    der 
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Neuralplatte,  abnorm  sowohl  betreffs  des  Zeitpunkts  als  be- 
treffs der  Kombination  der  sich  schließenden   Plattenränder. 

Diese  „Abschnürungen**  sind  in  meinem  Falle  von  sehr  ver- 
schiedener Größe :  von  kleineren  Gliapläques  bis  zu  einer  Bildung, 
welche  auf  Querschnitten  eine  Art  „drittes  Rückenmarksfeld" 
bildet. 

Aus  äußeren  Rücksichten  habe  ich  keine  stark  vergrößerte 
Abbildung  von  dieser  großen  Absprengung  gegeben.  Man  findet 
sie  ausgebildet  in  Schnitten,  die  etwas  tiefer  als  die  auf  der 
Taf.  XXVI,  Fig.  10  abgebildeten  liegen.  Das  Feld  liegt,  im 
Trennungsgewebe  eingebettet  (siehe  Taf.  XXVIII,  Fig.  6),  dorso- 
medial  zwischen  den  isolierten  Rückenmarkshälften;  es  besteht 
aus  einer  Zentralkanalabzweigung,  von  Gliamassen  umgeben,  das 
ganze  Areal  von  relativ  spärlichen  Nervenfasern  durchzogen.  Folgt 
man  der  Bildung  Schnitt  für  Schnitt  proximalwärts,  .so  findet 
man,  daß  sie  höher  der  linken  Rückenmarkshälfte  entspringt,  eben 
der  gliösen  Zunge,  die  an  der  dorsomedialen  Ecke  dieser  Rücken- 
markshälfte Fig.   10,  Taf.   XXVI,  abgebildet  ist. 

Bemerkenswert  ist,  daß  sich  ähnliche  maximale  Absohnü- 
rungen  auch  in  anderen  Diastematomyeliefällen  vorfanden,  und 
zwar  unter  scheinbar  ähnlichen  Bedingungen;  so  in  den  Fällen 
von  S  u  1  z  e  r  und  Steiner. 

In  Sulzers  Fall  liegt  die  Absclinürung  an  der  dorsalen  Seite 
der  isolierten  Rückenmarks liälfte  (gestörte  Mediillarplattenschließung). 
S  11 1  z  e  r  gibt  Taf.  XVI,  Fig.  2  den  in  Frage  stehenden  Querschnitt 
wieder. 

Dieses  „dritte  Rückenmarksfeld"  in  S  u  1  z  e  r  s  Fall  enthält, 
ebenso  wie  das  in  meinem,  einen  Zentralkanal,  nm  diesen  geklüftetes  Glia- 
gewebe  und  spärlich  markhaltige  Nervenfasern  (,, einige  schwach  mark- 
halt ige,  ventral  gelegene,  dem  Rest  der  H-St ränge  entsprechende 
Fasern")  Soviel  aus  Sulzers  Beschreibung  zu  entnehmen  ist,  dürften 
sich  jedoch  nnter  den  Xen^enfasern  auch  Kommissuren  resp.  Strang- 
fasern vorfinden    (ebenso  wie    in  meinem   Falle). 

Kaudalwärt«  werden  die  Abschnürungen  immer  kleiner  \;nd  ver- 
schwinden   schließlich    im   umgebenden  Gewebe. 

Auch  Steiners  Fall  bietet  in  den  tieferen  Rückeimiarkshöhen 
des  Trennungsgebietes  (am  unteren  Ende  der  SSII)  rechts  eine  ähnliche 
„Abschnürung".  Während  sich  etw^s  höher  eine  vollständi<re  Trennung 
mit  gut  entwickelten  Rückenmarkshälften  findet,  hat  hier  (1.  c.  S.  28) 
„die  Zeichnung  der  grauen  und  weißen  Substiuiz  ihre  Regelmäßigkeit 
verloren  und  ist  in  den  liinteren  Partien  vollständig  verwischt.  Der 
hintere  Teil  der  rechten  Rückenmarkshälfte,  größtenteils  aus  weißer 
Sul)stanz  bestehend,  ist  durch  von  außen  her  einwachsende  Bindegewebs- 
züge  abgeschnürt  und  stellt  einen  formlosen,  zerklüfteten,  nach  hinten 
gerichteten  Zapfen  dar.  Hinter  diesem  liegt  eine  breite  Ma^se  von  stark 
infiltriertem  Bindegewebe  mit  weiten  (Jefäßen".  Bemerkenswerterweise 
zeigen  dabei  Querschnitte  zwischen  SSII  und  SSIII  rechts  einen 
mehr  nach  vom  liegenden  Zentralkanal,  der  die  Form  eines  Kreuzes 
hat  und  sich  nach  rechts  hinten  als  ein  von  Epithel  entblößter  Spalt 
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fa^t  bis  an  die  Peripherie  fortsetzt.  Also  ein  unvollständiger  resp. 
abnormer  Schließungsvorgang,  ganz  wie  in  meinem  Fall.  Dazu  war 
rechts  die  graue  iind  weiße  Substanz  auch  sonst  durch  von  außen  her 
einwachsende  Bindegewebsstränge  in  große  unregelmäßige  Wülste  zerlegt. 

Das  „dritte  Rückenmarksfeld",  in  dem  Sinne  wie  die  Ab- 
schnürungen in  meinem  Falle,  in  denen  von  S  u  1  z  e  r  und 
Steiner,  entspringt  also  derselben  Plattenhälfte  wie  eine  der 
voUentwiekelten  ßüekenmarkshälften,  und  ist  also  den  übrigen 
zwei  ßüekenmarkshälften  gar  nicht  gleichwertig,  wie  dies  z.  B.  der 
lall  ist  mit  dem  „dritten  Rückenmark"  in  einem  Fall  von  F ö d e r  1  -  | 

Redlich,  wo  es  sich  um  die  Zusammenwaohsung  einer   Diasie-  ] 

matomyelie  mit  einem  Rückenmark  eines  Fötus  handelt,  wo  also 
jedes  Feld  eine  selbständige  Rückenmarkshälfte  resp.  Rücken- 
marksanlage darstellt. 

Mit  der  dargelegten  Auffassung  dieser  „dritten  Rückenmarks- 
felder" ist  die  prinzipiell  wichtige  Frage  betreffs  ihrer  Patho-  i 
genese  beantwortet:  ob  die  ursprünglich  vorhandene  Gliederung 
resp.  Teilung  der  Rückenmarksplatte  für  ihr  Auftreten  be- 
stimmend war,  oder,  ob  ihre  Isolierung  dadurch  entstand,  daJ3 
in  das  mehr  oder  weniger  fertigentwickelte  Rückenmark  meso- 
dermales   Trennungsgewebe  einwuchs. 

Die  ursprüngliche  Verteilung  der  Rückenmarksanlage  ist 
hier  nicht  maßgebend,  sondern  bei  der  unvollständigen  resp. 
verspäteten  Schließung  einer  Rückenmarkshälfte  verschieben  sich 
die  verschiedenen  Grewebsarten  (ekto-  und  mesodermale)  mehr 
oder  weniger  gegeneinander.  Dabei  möchte  ich  jedoch  glauben, 
daß  hier  die  nächste  Ursache  weniger  in  irgend  welcher  aktiven 
Proliferation  des  mesoder malen  Gewebes  zu  suchen  sei,  etwa  in 
dem  Sinn,  daß  sie  auf  das  zwischenliegende  Gliagewebe  zerstörend 
einwirkt.  Vielmehr  ist  es  wohl  die  mangelnde  architektonische 
Direktive,  welche  hier  ein  Verwischen  einfacher  Formen  Verhält- 
nisse  verursachen  dürfte. 

Damit  will  ich  jedoch  nicht  die  Möglichkeit  einer  aktiven 
Proliferation  des  mesodermalen  Gewebes  in  dem  Sinne  für  alle 
Fälle  ausschließen,  daß  dies  Gewebe  eine  mehr  oder  weniger  ent- 
wickelte Neuralplatte  durch  lokale  Störungen  teilen  kann.  Den 
Beweis  finde  ich  aber  nicht  in  den  Diastematomyelien,  ebenso- 
wenig in  den  regelrechten  als  in  den  sogenannten  ,,V-Horn- 
abschnürungen"  (von  denen  später),  sondern  in  Fällen  wie  dem 
von  N  e  u  m  a  n  n ,  wo  streckenweise  eine  mehrfache  Teilung  der 
Medullarplatte  besteht. 


Die  schon  angeführten  Fälle  mit  „V-Hornabschnürun- 
gen"  kann  man  sich  meines  Brach tens  nicht  anders  entstanden 
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deuten,  als  analog  den  regelrechten  Diastematomyelien  (wie 
in  meinem  Falle);  nur  wäre  die  eine  Hälfte  verkümmert.  Be- 
stimmend wäre  also  die  ursprüngliche  symmetri- 
sche Veranlagung  der  Medullarplatte,  ganz  ebenso 
wie   für  die  regelrechten   Diastematomyelien. 

Daß  diese  Auffassung  für  die  regelrechten  Diastematomyelien 
als  sichergestellt  betrachtet  werden  muß,  geht  auch  aus  meinen 
obigen  Auseinandersetzungen  hervor:  wie  wäre  es  sonst  zu  er- 
klären, daß  das  Trennungsgewebe  stets  mathematisch  die  Ver- 
einigungslinic  zwischen  den  beiden  Rückenmarkshälften  trifft? 
Und  wie  könnte  man  die  Entwicklung  der  eigenartigen  über- 
zähligen Verbände  erklären  durch  die  Annahme,  daß  in  einem 
sich  normal  schließenden  Rückenmark  —  also  mit  normal  an- 
gelegten grauen  Verbänden  —  nur  als  Folge  eines  Hereinwachsens 
des  Trennungsgewebes  die  graue  Substanz  sich  in  so  eigenartiger 
Weise  verteilen  würde?  Und  wie  wären  gar  die  in  jedem 
Diastematomyeliefall  vorkommenden  Uebergangsbilder  —  Quer- 
schnitte, wo  der  ungeteilte  Rückenmarksquerschnitt  überzählige 
Verbände  aufweist  —  zu  erklären,  da  es  hier  kein  mesodermales 
Trennungsgewebe   gibt? 

Ebensowenig  gilt  eine  solche  Erklärung  für  die  Fälle  von 
„V-Hornabschnürungen''.  Es  war  besonders  Beneke,  der  bei 
der  Untersuchung  eines  einschlägigen  Falles  sehr  positiv  an- 
nahm, daß  diese  Formation  („ V-Hornabschnürung")  durch 
eine  von  äußeren  Momenten  (komprimierenden  Knorpel)  her- 
vorgerufene Teilung  des  schon  geschlossenen 
Medullarrohres  entstanden  sei:  daß  dabei  also  die 
ursprüngliche  Symmetrie  der  Rückenmarksanlage  nicht  be- 
stimmend gewesen  wäre. 

Andere  Fälle,  wo  ähnliche  Formationen  gefunden  wurden, 
sind  veröffentlicht  von  Nägeli,  Steffens,  Redlich;  ebenso 
geliören  wohl  hierher  einige  Höhen  in  M  i  u  r  a  s  Fall.  Es  sei 
jedoch  gleich  bemerkt,  daß  in  allen  diesen  Fällen  auch  Quer- 
schnitte zu  finden  sind,  in  denen  jede  Hälfte  ohne  weiteres  auf 
symmetrische  Hälften  der  Rückenmarksanlage  zurückzuführen 
ist.  Dieser  Umstand  ist  es  wohl  auch,  welcher  bewirkt  hat, 
daß  die  betreffenden  Autoren  gerade  den  Schnitten  mit  der 
„V-Hornabschnürung**  keine  so  weitgehende  Bedeutung  zuge- 
schrieben haben,  wie  Beneke.  Steffens  schließt  sich  in  der 
Auffassung  seines  Falles  v.  Recklinghausens  Anschauungen 
an  —  der  letztgenannte  führt  bekanntlich  die  Diastematomyelie- 
bildung  auf  eine  Hemmung  der  Rückenmarksbildung  zurück, 
wobei  die  ursprünglich  symmetrische  bilaterale  Anlage  bestim- 
mend  ist.     Redlich  und   Nägeli   besprechen  die  Genese  der 

„Abschnürungen"  nicht  —  Nägeli  hält  im  großen  und  ganzen   f^ ^^^^^]r> 
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die  symmetrische  Rüekenmarksanlage  für  maßgebend  und  in  der- 
selben Richtung  ist  wohl  ßedlichs  Anschluß  an  v.  Reck- 
linghausen   und   W i e t i n g  zu  deuten. 

Uns  interessiert  die  Frage  in  ihrem  ganzen  Umfang:  sind 
die  als  V-Hornabschnürungen  imponierenden 
mehr  oder  weniger  isolierten  Rückenmarkspar- 
tien dadurch  entstanden,  daß  von  dem  schon  ge- 
schlossenen Medullarrohre  Teile  durch  äußere 
Momente  abgesprengt  sind  (in  Benekes  Sinn) ,  oder 
haben  wir  es  nicht  vielmehr  auch  hier  mit  zwei 
isoliert  sich  entwickelnden  Rücken  marksh  äl  fte  n 
zu  tun,  wobei  nur  die  eine  vollentwickelt  ist, 
die  andere  mehr  oder  weniger  gekrümmt  ver- 
bleibt? 

Ich  will  im  Folgenden  etwas  genauer  darauf  eingehen, 
was  in  den  einschlägigen  Fällen  für  oder  gegen  diese  beiden 
Erklärungsmodi  angeführt  worden  ist  und  angeführt  werden  kann. 

Fangen  wir  mit  Benekes  Fall  an,  dessen  er  rieh,  wie 
gesagt,  für  die  erste  der  obenangeführten  Anschauungen  als  Be- 
weis bediente. 

B  e  n  e  k  e  führt  zuerst  für  seinen  Fall  in  musterhafter  Weise 
an,  daß  schon  in  den  ersten  Tagen  des  Embryonallebens  eine 
AVachstumsstörung  der  Arachnoideen  vorlag.  Aus  dieser  Störung 
resultiert  nun  eine  Zyste  und  das  übrige  Trennungsgewebe  (der 
Bindogewebsstrang  und  Knorpel,  der  teilweise  verknöchert  ist). 
Andererseits  fand  er  in  einigen  entsprechenden  Höhen  Quer- 
schnittsbilder, welche  scheinbar  durch  die  Abschnürung  eines 
V-Hornes?  aus  dem  entwickelten  MeduUarrohr  am  leichtesten 
zu  erklären  waren.  Beneke  folgert  nun,  daß  durch  die  Zyste 
an  einer  bestimmten  Stelle  des  Medullär rohres  eine  Druck- 
atrophie auftritt,  welche  zuletzt  zu  einer  Abschnürung  des  V- 
Horns  führt. 

Meines  Erachtens  stellen  sich  nun  dieser '  Auf  fassung  Be- 
nekes schwerwiegende  Einwände  nicht  nur  aus  seinem  eigenen 
Falle,  sondern  auch  aus  den  übrigen  Fällen  mit  ähnlichen  ,,V-Hom- 
abschnürungen"  entgegen. 

Erstens  finden  wir  in  Nägelis  Fall  eine  ganz  ähnliche 
„Abschnürung**  des  V-Hornes  in  einigen  Höhen,  ohne  irgend 
welche  Zysten,  Knorpelstückchen  oder  ähnliches,  wodurch  eine 
Druckatrophic  für  das  Zustandekommen  der  Abschnürung  ent- 
stehen könnte.  In  Redlichs  Fall  findet  man  zwar  ein  .,drittes", 
ein  überzähliges  fötales  Rückenmark  nebst  einer  Greschwulst  (Li- 
pom), aber  die  vorhandenen  räumlichen  Beziehungen  dieser  Teile 
zueinander    machen  eine  lokale  Druckatrophie  des  Hauptrücke^  j 
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marks  im  Sinne  einer  späteren  Abschnürung  sehr  schwer  ver^ 
ständlich. 

Diese  Annahme  einer  durch  Druck  entstandenen  Atrophie 
als  Unterlage  einer  späteren  Abschnürung  ist  noch  schwieriger 
zu  billigen,  wenn  wir  weiter  auf  die  erforderlichen  Eigen- 
schaften der  erforderlichen  Drucklinie  eingehen.  In  den  Fällen 
von  Nägeli,  Kedlich  und  Beneke  nimmt  der  ^„abge- 
schnürte" Teil  kaudalwärts  immer  mehr  an  Größe  zu  und  kommt 
schließlich  dem  anderen  gleich;  dabei  enthält  er  die  repräsen- 
tativsten Verbände  einer  Rückenmarkshälfte  (V-Hörner,  H-Hömer 
usw.).  Man  müßte  annehmen,  daß  das  Druckmoment  stets  längs 
einer  scharfen,  eigenartig  situierten  Linie  gewirkt  habe,  welche 
sich,  je  mehr  kaudalwärts  man  kommt,  immer  weiter  medial- 
wärts  zieht.  Dabei  fortwährend  in  Nägelis  Fall  keine  druck- 
ausübende Bildung,  in  demjenigen  Redlichs  räumliche  Verhält- 
nisse, welche  einer  solchen  Annahme  sehr  ungünstig  sind. 

Weiter  findet  man  nicht  nur  in  Benekes  Fall,  sondern 
auch  üi  den  beiden  anderen  einen  eigenen  2ientralkanal  in  dem 
abgeschnürten  (VH-)Strang.  Wenn  wir  an  Benekes  Auf- 
fassung festhalten,  haben  wir  zur  Erklärung  dieser  isolierten 
überzähligen  Zentralkanalsbildung  nur  zwei  Möglichkeiten.  Enir 
weder  hatte  sich  schon  vor  der  Abschnürung  in  dem  betreffen- 
den Rückenmarksteil  ein  Zentralkanaldivertikel  gebildet,  und 
zwar  im  V-Horn.  Diese  Annahme  für  alle  hierhergehörigen  Fälle 
ist  jedoch  sehr  unwahrscheinlich,  da  die  hier  erforderliche  Regel- 
mäßigkeit von  Zentralkanaldivertikeln  im  V-Horn  sonst  sowohl 
in  der  Rückenmarkspathologie  überhaupt  (Syringomyelien  usw.), 
als  besonders  bei  den  übrigen  Diastematomyelien  außerordentlich 
selten  ist. 

Oder  —  die  andere  Alternative  —  die  Wände  des  Zentral- 
kanals würden  an  entsprechender  Stelle,  durch  den  Druok  an- 
einandergedrängt,  zusammenwachsen,  und  an  dieser  Stelle  hätte 
sich  die  spätere  Trennung  etabliert.  Wie  werden  wir  aber  dann 
die  Lage  des  2fentralkanals  in  den  betreffenden  Abschnürungen 

—  meistens  tief  innen  —  erklären?  Es  muß  da  zugestanden 
werden,  daß,  je  mehr  wir  uns  in  die  normalen  Entwicklungs- 
verhältnisse vertiefen,  desto  schwieriger  die  fragliche  Erklärung 
für  die  Entstehung  eines  eigenen  Zentralkanals  unter  den  in 
Frage  stehenden  Bedingungen  zu  verstehen  ist. 

Aber  es  kommen  noch  schwerwiegendere  Einwände:  In 
Benekes  Fall  war  in  seinem  „Hauptteil"  des  Rückenmarks  — 
dem  bei  der  „Abschnürung**  zurückgebliebenen  größeren  Strang 

—  nur  ein  ungeteilter  H-Strang.  Wenn  also  Benekes  An- 
nahme zu  Recht  bestände,  so  hätten  wir  hier  in  einem  aus  den 
beiden   Medullaranlagen   entstandenen   Rückenmarksstrang   keine 
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Trennung  der  H-Stränge.  Sowohl  die  normale  als  die  pathologische 
Anatomie  kennt  keinen  sonstigen  sicheren  solchen  Fall  bei 
Menschen  —  dagegen  haben  wir  ganz  zuverlässige  -i\jigaben 
darüber,  daß  ein  einziger  H-Strang  bestehen  kann  in  einer  iso- 
lierten Rückenmarkshälfte,  welche  aus  einer  Medullarplatten- 
hälfte  entstanden  ist  (vergl.  z.  B.  den  Fall  von  Theodor). 

Während  wir  so  bei  der  Annahme  einer  späteren,  durch 
äußere  Momente  bedingten  Abschnürung  eines  V-Horns  auf 
schwer  zu  erklärende  Schwierigkeiten  stoßen,  wird  die  Auf- 
fassung und  Erklärung  sämtlicher  in  den  genannten  Fällen  vor- 
handenen Bildungen  und  Verhältnisse  viel  leichter  und  natür- 
licher —  stimmt  vor  allem  mit  unserer  Deutung  sonstiger  Diaste- 
matomyeliefälle  überein  — ;  unter  der  Annahme,  daß  jede 
Hälfte  —  sowohl  der  Hauptteü  des  Rückenmarks  als  auch 
der  abgeschnürte  Teil  —  sich  aus  einer  Medullar- 
plattenhälfte  entwickelt  hat. 

Ich  möchte  dabei  zuerst  ganz,  allgemein  darauf  hinweisen,  daß, 
wie  auch  mein  Fall  (Taf.  XXVI,  Fig.  11,  12)  lehrt,  zwei  für  sich 
geschlossene  Plattenhälften  bei  späterer  Vereinigung  sich  zuerst 
mit  den  medialen  Teilen,  und  zwar  den  medialen  VS-Strängen 
resp.  V-Hörnern  vereinigen.  (Dasselbe  geschieht  auch  in  anderen 
Fällen  von  Diastematomyelie,  z.  B.  in  dem  von  Theodor). 
Weiter  ist  zu  bemerken,  daß  bei  Weiterentwicklung  der  me- 
dialen grauen  Säule  in  einer  isoliert  geschlossenen  Rückenmarks- 
hälfte  das  zugehörige  (mediale)  V-Horn,  was  räumliche  Aus- 
dehnung betrifft,  weniger  entwickelt  ist  als  das  H-Horn.  (Ver- 
gleiche außer  meinem  Fall  den  von  Theodor  usw.). 

Wenn  wir  nun  annehmen,  daß  beide  Plattenhälften  sich 
isoliert  entwickeln,  die  eine  ziemlich  vollständig,  die  andere  melir 
verkümmert,  so  bekommen  wir  eben  die  Verhältnisse, 
welche  sich  uns  in  den  demonstrativsten  V-Horn- 
abschnürungen  darstellen  (man  vergleiche  die  betreffenden 
Bilder  bei  Beneke,  Nägeli  usw.)  Nach  unserer  Annahme 
entsprechen  diese  Bilder  also  dem  Typus  XIV  (vergl.  VIII,  siehe 
S.  605,  610),  wobei  boide  Rückenmarksstränge  aus  je  einer  Hälfte  der 
Medullarplatte  entstehen,  nur  ist  der  eine  verkümmert 

Wir  wollen  nun  in  diesem  Sinne  die  betreffenden  Diastemato- 
myeliefälle,  jeden   für  sich,  durchmustern. 

In  B  e  n  c  k  e  s  Fall  gehen  wir  von  dem  „dritten  Querschnitt" 
aus,  welchen  wir  ganz  auf  den  ebengenannten  Typus  zurück- 
führen können,  wobei  der  verkümmerte  Rückenmarksstrang 
rechts  liegt. 

In  der  linken  Hälfte  (B  e  n  e  k  e  s  „Hauptteil")  findet  man 
den  Zentralkanal  vergrößert,  spaltenförmig  ausgezogen;  hinter 
demselben  deutlich  nervöse  Substanz,  wenn  auch  in  atrophischem 
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Zustande.  Das  mediale  (überzählige)  H-Horn  (Benekes  rechtes 
H-Horn)  und  der  naheliegend^  H-Strang  sind  anatomisch  kaum 
zu  trennen  —  ähnliche  diffuse  Grenzverhältnisse  zwischen  den 
überzähligen  medialen  Verbänden  sind  auch  aus  anderen  Diaste- 
matomyelief allen  bekannt  (vergl.  meinen  Fall,  Taf.  XXVI,  Fig.  10). 
„Die  hinteren  Wurzeln  zeigen  nur  links  einige  markhaltige 
Fasern."  Also  nur  links  H- Wurzeln  nachweisbar,  wie  es  gerade 
am  meisten  bei  den  aus  einer  Rückenmarkshälfte  sich  ent- 
wickelnden Bückenmarkssträngen  der  Fall  ist  (vergl.  S.  630). 
Da  das  rechte  V-Horn  nach  B  e  n  e  k  e  abgeschnürt  war,  so  waren 
höchstens  nur  Budimente  eines  zweiten  medialen  V-Homs  in  der 
in  Frage  stehenden  linken  Bückenmarkshälfte  (Benekes 
„Haupiteil")  vorhanden;  also  ganz  der  allgemeine^  Erfahrung 
entsprechend,  daß  das  mediale  V-Horn  in  den  isoliert  sich  ent- 
wickelnden Bückenmarkshälften  unter  den  überzähligen  grauen 
Verbänden  am  meisten  zurücksteht. 

Der  abgeschnürte  Teil  —  nach  meinem  Dafürhalten  der  aus 
der  rechten  Bückenmarksplattenhälfte  entstandene  —  ist  viel 
kleiner,  besteht  aus  einem  Zentralkanal  und  umgebender  grauer 
Substanz,  von  einer  Zone  weißer  Substanz  umgeben.  Genauere 
Angaben  fehlen.  Da  aber  Beneke  diesen  Teil  als  das  abge- 
schnürte V-Horn  ansieht,  da  er  anführt,  daß  „beiderseits  die 
V-Wurzeln  stark  entwickelt  sind",  so  können  wir  als  sicher 
anrehmen,  daß  sich  die  rechte  Bodenplattenhälfte  hier  voll  diffe- 
renziert hat.  Dagegen  wurden  keine  H- Wurzeln  für  diese  Hälfte 
beschrieben;  von  den  H-Hörnern  können  wir  wenigstens  sagen, 
daß  sie  sich  nicht  bis  zu  der  Peripherie  erstrecken.  Wenn  also 
dies  „abgeschnürte  V-Horn"  wirklich  nach  unserer  Annahme  der 
rechten  Plattenhälfte  entspricht,  so  müssen  wir  annehmen,  daß 
besonders  die  betreffende  Flügelplatte  sich  schlecht  entwickelt 
hat  oder  vielleicht  gar  rudimentär  angelegt  ist.  Zu  der  Wahr- 
scheinlichkeit einer  solchen  Annahme  resp.  zu  eventuellen  An- 
haltspunkten für  dieselbe  kommen  wir  später. 

Die  proximalwärts  folgenden  Schnitte  (Benekes  zweiter 
Querschnitt)  ergeben  schon  ein  Zusammenwachsen  der  beiden 
Teile.  Beneke  findet  hier  im  vorderen  Drittel  des  rechten 
S-Stranges  (seiner  totalen  Bückenraarksbildung)  eine  eingreifende 
Piafalte,  vorn  eiaen  Nebenast  von  der  Art.  spin.  aus.  Links 
V-Horn,  zwei  H-Hörner,  H-Strang  —  leider  keine  genaueren 
Daten  über  den  Zentralkanal  und  dessen  nächste  Umgebung  gegen 
das  „abgeschnürte  V-Horn".  Es  handelt  sich  hier  also,  wie  er- 
sichtlich, um  einen  regelrechten  Verschmelzungstypus  zweier  zu- 
erst sich  schließender  Küokenmarkshälften  (vergl.  z.  B.  mit 
Fig.  7,  Taf.  XIII  in  dem  Falle  von  AV  e  s  t  p  h  a  1 ,  siehe  S.  646,  647), 
welche  tiefer  getrennt  geblieben  sind.  ^  ^ 
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Besondere  Beachtung  verdient  Benekes  erster  Quer- 
schnitt. Links  normales  V-Horn,  Clarkesche  Säulen,  Subst. 
gelat.  Solandi;  VS-Stränge.  Nur  ein  H-Strang  (»die  H- 
Stränge  untrennbar  verschmolzen").  Etwas  kleiner  ist  das  rechte 
H-Horn  (ein  überzähliges  mediales  H-Horn)  von  dem  kleinen 
rechten  V-Horn  (verkümmerte  rechte  Kückenmarkshälfte)  durch 
ein  gliaartiges  zellenreiches  Gewebe  mit  auffallend  großen  Blutr 
gefäßen  (in  der  Längsachse  des  Rückenmarks  verlaufend)  ge- 
trennt. —  Auch  hier  ist  alles,  außer  der  rechten  V-Hompartie, 
aus  der  linken  Plattenhälfte  entstanden.  Dafür 
möchte  ich  besonders  als  Beweis  den  einfachen  H-Strang  an- 
fuhren, dazu  stimmt  das  kleinere  rechte  H-Horn  und  das 
fehlende  me<Üalc  rechte  V-Horn. 

Allerdings  tritt'  hier  eine  nicht  ohne  weiteres  klare  Eigen- 
artigkeit des  rechten  V-Horns  hervor:  der  fehlende  Zentral- 
kanal. Hat  diese  verkümmerte  Rückenmarkshälfte  sich  zum 
Bohr  geschlossen,  worin  später  der  Zentralkanal  verschwunden 
ist,  oder  haben  wir  irgend  eine  andere  Entwicklungsart  dieser 
Plattenhälfte  vor  uns?  Wir  können  zwar  keine  von  diesen  Alter- 
nativen sicher  feststellen;  Analogien  finden  wir  aber  unter  den 
Diastematomyelien  für  beide.  Wir  fanden  in  einigen  Höhen  aus 
meinem  Falle  Bilder,  wo  wir  annehmen  müssen,  daß  bei  Schließung 
der  Neuralplattenhälfte  der  Zentral^anal  später  umgewandelt  ist 
(vergl.  S.  606,  607).  Andererseits  aber  hat  schon  W  i  e  t  i  n  g  darauf 
hingewiesen,  daß  unter  Umständen  bei  Nichtschließung  der 
Plattenhälfte  die  Zentralkanalependymzellen  untergehen  können, 
besonders  bei  heranwachsenden  meningealen  Elementen.  Auch 
in  meinem  Falle  sprechen  die  bei  späten  Schließungsvorgängen 
entstehenden  dorsomedialen  Spalten  (vergl.  Taf.  XXVI,  Mg.  6 
bis  9)  in  demselben  Sinne. 

Ich  glaube,  daß  diese  zuletztgenannte  Alternative  gerade  das 
richtige  trifft.  Danach  hätten  wir  bei  Benekes  Querschnitt  I 
den   Entwicklungstypus 


XV. 

vor  uns,  wo  es  in  der  dorsalen  Partie  nur  zu  einem  H-Strang 
kommt,  einer  Spinalganglienreihe  entsprechend.  Die  gestrichelte, 
glio vaskuläre  Zone,  welche  das  „rechte  V-Horn"  Benekes  von 
den  naheliegenden  Teilen  trennt,  wäre  nur  ein  Ausdruck  für 
nichtdifferenzierte  Flügelplattenteile  der  rechten  Medullarplatten* 
hälfte.  Diese  qualitative  Beschaffenheit  der  Zone  stimmt  gut 
zu    anderweitig    gesammelten     Erfahrungen    bei    ungenügendof 
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Differenzierungßenergie  in  gegebenen  Neuralplattenteilen.  Es 
wurde  gerade  unter  ähnlichen  Verhältniasen  der  abnorme  Gefäß- 
reichtum betont  von  v.  Recklingh'ausen,  Petren  und 
Veraguth. 

Diese  gliovaskuläre  Zone  wuchert  nun  in  den  offenen  rechte 
seitigen  Zentralkanal  ein;  nach  den  obenangeführten  Erfahrun- 
gen müssen  aIso  die  betreffenden  Zentralkanalepithelien  unter- 
gehen, wir  bekommen  eben  keinen  ZentralkanaJ,  obgleich  daa 
abgeschnürte  rechte  V-Horn  dem  Beste  einer  Medullarplatten' 
hälfte  entspricht. 

Gehen  wir  kaudalwärts  von  Benekes  Querschnitt  III, 
80  ergeben  sich  die  Verhältnisse  im  Querschnitt  IV  deutlich  als 
Typus  XIV  (siehe  S.  610),  nur  sind  beide  Hälften  modifiziert.  Links 
sind  die  dorsalen  Partien  (H-Horn,  H-Strang)  atypisch  (peripher 
liegen  areovaskuläre  Massen);  rechts  der  „abgeschnürte"  Teil 
hauptsächlich  wie  im  Querschnitt  III,  nur  räumlich  umfang- 
reicher. 

Querschnitt  V:  Das  Bückenmark  besteht  aus  zwei  Hälften, 
jede  mit  einem  V-  und  H-Horn,  V-,  S-  und  H-Strang,  rechts  einem, 
links  zwei  Zentralkanälen  in  den  die  grauen  Säulen  vereinigen- 
den Zwischenteilen.  Die  H-Stränge  sind  nicht  nur  durch  ein 
Sept.  post.  getrennt,  sondern  sie  liegen  meistens  ganz  vonein- 
ander getrennt. 

Wenn  wir  uns  Pig.  5—7,  Taf.  XXVI  aus  unserem  Fall 
vergegenwärtigen  und  die  da  links  beobachtete  Entwicklung  — 
späte  Schließung  der  Bückenmarkshälfte  —  für  beide  Platten- 
hälften annehmen,  so  entstehen  Verhältnisse  wie  in  Benekes 
Querschnitt  V.  Aehnliche  Verhältnisse  bespricht  Wieting  auf 
Grund  seines  Falles  (vergl.  S.  620).  Da  die  Schließung  jeder 
Hälfte  daselbst  spät  eintritt,  formen  sich  die  lateralen  grauen 
Verbände  normal,  medial  treten  nur  Subst.  gelatinosa-Massen  um 
den  Zentralkanal  auf.  Benekes  Querschnitt  VI  entpuppt  sich 
ohne  weiteres  als  Typus  o+o,  tiefer  im  Konus  ist  der  Typus  o. 

Soweit  sich  die  Querschnitte  in  Benekes  Fall  übersehwi 
lassen,  müssen  wir,  unsere  früheren  Besultate  ins  Auge  fassend, 
die  in  dem  genannten  Falle  vorkommenden  For- 
mationen auf  die  isolierte  Schließung  resp. 
Weiterentwicklung  jeder  Medullarplattenhälfte 
zurückführen:  Benekes  Hauptteil  des  Bücken- 
marks entspricht  einer  relativ,  aber  glicht  vollständig 
entwickelten  Plattenhälfte,  das  abgeschnürte 
Gebiet  einer  Hälfte  mit  teilweiser  Verkümme- 
rung; doch  nimmt  diese  Verkümmerung  kaudalwärts  immer 
mehr  ab. 

Hier  möchte  ich  die  Besprechung  einiger  von  den  Bildern     ^  j 
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in  Westphals  Fall  von  Diastematomyelie  anschließen,  da 
eben  diese  Bilder  zusammen  mit  den  Ergebnissen  aus  Benekea 
Fall  eine  Grundlage  bilden  für  die  sonst  schwer  zu  erkläxenden 
Verhältnisse   in  dem  Fall  von   Nägeli. 

AV  e  s  t  p  h  a  1  s  Fig.  7  (Taf .  XIII,  1.  c.)  bezieht  sich  auf  Quer- 
schnitte aus  einer  Höhe  des  Sakralmarks.  Man  findet  einen  be- 
sonderen Zentralkanal  in  dem  einen  V-Horn  (Seite  a),  welches 
mächtiger  entwickelt  ist  als  das  V-Horn  auf  der  anderen  Seite  (b). 
In  den  abgebildeten  folgenden  Querschnitten  (Fig.  8 — 10  bei 
Westphal)  bilden  sich  immer  deutlicher  überzählige  Verbände 
aus.  Die  zuletztgenannten  Querschnitte  sind  auf  den  Entwick- 
lungstypus 


zurückzuführen,  wo  sich  also  eine  Verlötung  der  einander  gegen- 
überliegenden Zentralkanal  wände  (in  dem  Schema  durch  +  an- 
gedeutet, findet,  welche  Verlötungsstelle  lateralwärts  von  den 
beiden  Schließungslinien  der  Nähte  liegt.  Da  aber  zwischen  den 
beiden  Zentralkanälen  an  dem  entwickelten  Rückenmark  graue 
Massen  zu  liegen  kommen,  so  müssen  wir  entweder  annehmen, 
daß  diese  Verlötung  der  betreffenden  AVandpartien  des  Zentral- 
kanals schon  früh  stattfand,  so  daß  später  Nervenfaseni  an  der 
Vereinigungsstelle  hindurch  konnten;  oder,  wenn  die  Möglichkeit 
dieser  Annahme  in  Frage  gestellt  wird,  müssen  wir  einen  Typus 


an 

XVII. 

annehmen,  wo  also  die  vordere  Naht  sich  nicht  normaliter  schließt, 
sondern  wo  deren  Ränder  sich  dorsal  biegen,  um  mit  den  dorsal 
liegenden  MeduUarrohr teilen  lateral  von  der  Schließungslinie  der 
hinteren  Naht  zusammenzuwachsen.  Dieser  zuletztgenannte 
Typus  wird  sicher  für  Westphals  in  Fig.  7  abgebildeten 
Querschnitt  anzunehmen  sein:  man  findet  ja  in  Fig.  7,  daß  die 
vorderen  Kommissurenverhältnisse  ungewöhnliche  sind,  was  doch 
—  nach  unseren  früheren  Erfahrungen  ~-  stark  auf  abnorme 
Verhältnisse  betreffs  der  Schließung  der  vorderen  MeduUar- 
plattennaht  hindeutet. 

Auf  eine  detaillierte  Herleitung  der  Verhältnisse  in  West- 
phals Querschnitten  aus  den  angeführten  Schemata  kann  ich 
hier  nicht  eingehen.  Einigermaßen  mögen  folgende  Zeichnungen 
die  Sachlage  erklären: 
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XVIl. 


m 


SP    HS. 


XVI. 


HH{ 


II. 


H.S.  HM 


Nur  möchte  ich  das  Verhältnis  der  H- Wurzeln  berühren. 
Die  aus  der  a-seitigen  Spinalganglienreihe  stammenden  H- Wurzeln 
treten  in  den  Querschnitt  I  (Westphals  Fig.  7)  an  dem 
H-Horn  ein,  in  den  H-Strang  der  Seite  a.  Am  Querschnitt  II 
treten  dagegen  (nach  Westphals  Photographien  zu  urteilen) 
H- Wurzeln  sowohl  an  dem  ursprünglichen  als  an  dem  neuen 
H-Horn  der  Seite  a  ein,  oft  dabei  den  S-Strang  durchlaufend. 
Dies  Verhalten  der  H- Wurzeln  ist  zwar  ungewöhnlich,  aber  doch 
nicht  ohne  alle  Analogien.  Ich  habe  bei  früheren  Konusstudieu 
gefimclen  (1.  c.  S.  552),  daß  aus  kleinen  Spinalganglien  tief  im 
Konus  H- Wurzeln  in  die  Seitenstränge  einstrahlen  können.  Wenn 
wie  hier  an  unser  eben  angeführtes  Schema  II  denken,  so  müssen 
die  Spinalganglienzellenhaufen  auf  ihrer  Wanderung  zu  dem 
Spinalloch  längs  der  dorsalen  Seite  des  Rückenmarks,  also  auf 
dessen  a-Hälfte,  hinziehen,  und  sonach  stände  es  mit  den  allge- 
meinen Erfahrungen  im  Einklang,  daß,  wenn  die  Ganglien  auf 
dem  Wege  H-Wurzelfasern  in  das  angrenzende  Rückenmark  ent- 
senden, dies  auch  an  zwei  verschiedenen  Stellen  geschieht. 

Die  Verhältnisse  in  dem  Fall  von  Miura,  seine  Fig.  29 
und  30,  dürften  vollständig  nach  dem  obenangeführten  Schema 
XVII — I  zu  erklären  sein,  bilden  also  Analoga  zu  denen  in  W  e  s  t  - 
phals  Fall. 

Nach  den  Erörterungen  der  Fälle  von  Beneke  und  West- 
phal  sind  nun  die  komplizierten  Verhältnisse  in  dem  Falle  von 
Nägeli    leichter  verständlich. 

N  ä  g  e  1  i  s  eigene  Erklärung,  wie  die  Doppelbildung  in  seinem 
Falle  zustande  kommt,  berücksichtigt  nur  die  Höhen,  wo  die 
beiden  getrennten  Rückenmarke  ziemlich  vollentwickelt  sind 
(Taf.  IV,  Fig   36).   Er  meint: 

„Die  Doppelbildung  kajin  man  sich  am  ehesten  so  zustande  ge- 
kommen denken,  daß  man  im  unteren  Abschnitt  des  Medullarrohres 
uraprünglich  eine  einfache  Anlage  annimmt,  aus  der  in  früher  Fötal- 
zeit und  Vor  der  Vereinigung  der  Medullarplatten  in  der  basalen  Mittel- 
linie eine  neue  Längsfalte  (Einstülpung  nach  oben)  sich  bildet.    Jede       C^ r\r\n]r> 
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Hälfte  dieeer  letzteren  würde  zu  der  entsprechenden  Medullarplatte 
hinüberwachsen  und  sich  lait  ihr  zu  einem  besonderen  neuen  Bohr 
vereinigen.** 

Wenn  wir  das  Gewicht  auf  die  Nichtvereinigxing  der  vor- 
deren Naht  der  Medullarplatte  legen,  können  wir  Nägel is  oben 
angeführte  Hypothese  akzeptieren.  Damit  sind  aber  die  Verhält- 
nisse in  seinen  Bildern  Fig.  30 — 33  nodh  nicht  erklärt 

Es  handelt  sich  in  Fig.  30  und  31  lun  das  Auftreten  eines 
neuen  Zentralkanals  in  einem  V-Hom,  in  Fig.  32  um  die  Ab- 
grenzung dieses  ,,V-Homs**  von  der  naheliegenden  grauen  Säule 
durch  einen  weißen  Streifen,  in  Fig.  33  um  die  Tiennung  der 
entspredhenden  Partie  unter  der  Form  eines  einen  rundlichen 
Zentralkanal,  graue  und  weiße  Substanz  enthaltenden  Stranges, 
von  d«m   übrigen  Rückenmark. 

Die  in  diesem  Falle  von  Nägeli  vorhandenen  Daten,  so 
z.  B.  betreffs  der  Rückenmarkswurzeln,  sind  zwar  nicht  ge- 
nügend, um  einen  vollständigen  Ueberblick  über  die  Ent- 
wicklung der  angeführten  Querschnitte  zu  gewähren,  doch  scheinen 
hier  folgende   Elntwicklungstypen  vorzuliegen: 

d)    ®*©  (o)  (o)    ©  (2) 

a  b  c  d 

XVIIl. 

Auch  in  diesem  Falle  würde  es  sich  also  in  gewissen  Höhen 
um  eine  defekte  Medullarplattenhälfte  handeln,  defekt  nämlich 
insofern,  als  dieselbe  keine  H-Stränge  und  H-Hömer  umfaßt.  Ob 
die  betreffenden  Spinalganglien  fehlen,  geht  aus  den  Unter- 
suchungen ;riicht  hervor,  obgleich  es  am  wahrscheinlichsten  er- 
sc'heint.  In  dem  Typus  XVIII  d  ähnelnden  Querschnitten  scheinen 
beiderseits  H-Wurzeln  einzutreten,  in  den  proximalwärts  folgen- 
den kleineren,  gesdhlossenen,  isolierten  Rückenmarkisfeldem  da- 
gegen nicht.  Die  homolateralen  H-Stränge  in  den  größeren 
Rückenmarksteilen  lassen  sich  aus  absteigenden  H-Wurzelfasem 
erklären. 

In  Steffens  Fall  findet  man  proximal  von  der  obersten 
geteilteil  Rückenmarkshöhe  Querschnittsbilder,  wo  die  Verhält- 
nisse an  die  sog.  V-Homabsdhnürungen  erinnern  (von  oben  nach 
unten):  erst  ein  Querschnitt,  in  dem  die  rechte  Seite  etwas  größer 
ist  als  die  linke,  der  linke  V-Strang  hebt  sich  von  dem  S-Strang 
deutlich  ab  und  überragt  ein  wenig  den  rechten,  welcher  mit  seinem 
S-Strang  eine  schräg  verlaufende  Linie  bildet;  das  liake  V-Hom 
steht  höher  als  das  rechte;  die  H-Hörner  haben  sich*  mit  ihren 
medialen  Flächen  genähert.    H-Stränge  klein,  schmal.  —  Etwas   ^ 
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tiefer,  beim  Beginn  der  Abechnüning,  schiebt  sich  zwischen 
dem  sich  abtrennenden  V-Horn  und  der  übrigen  grauen  Substanz 
eine  Schicht  weißer  Substanz  ein.  Noch  tiefer  sind  <iie  Teile 
schon  durch  eine  Spalte  getrennt,  und  dabei  bekommt  der  abge- 
schnürte Teil  einen  Zentralkanal.  —  Mehr  kaudalwärts  treten 
unregelmäßigere  Hälften  getrennt  fauf,  immei4iin  aber  wird 
allmählich  der  abgeschnürte   Teil   größer  als  der  andere. 

Auch  in  Eedlichs  Fall  finden  wir  analoge  Verhältnisse, 
wie  in  den  Fallen  von  Beneke  und  Nägeli:  iu  den  Höhen 
über  der  Teilung  kt  die  rechte  Hälfte  bedeutend  kleiner  als 
die  linke,  und  zwar  besonders  der  rechte  V-Strang,  ebenso  jder 
rechte   H-Strang.    Dann    folgen   Querschnitte    nach    den   Typen 

©**      „,        (o)-(o).@ 

XIX.  XX. 

(siehe  später).  Also  auch  hier  eine  Zusammenwachsung  der  V- 
Hömer  bei  der  Vereinigung  der  für  sich  isoliert  entwickelten 
Rückenmarkshälften. 

In  allen  diesen  Fällen  (beeonders  denen  von  Nägeli, 
Steffens,  'Redlich  und  Beneke)  lassen  sich  also  die  so- 
genannten  V-Homabschnürungen  oder  entsprechenden  Formationen 
nach  dem  Typus  XVIII  b  (siehe  S.  648)  resp.  XIX  erklären,  also 
nadh  Typen  von  mehr  oder  weniger  isoliert  sich  ent- 
wickelnden Bückenmarkshälften,  nur  daß  die  eine 
Hälfte  keine  vollständige  Beife  erlangt,  sei  es,  daß  ihre  Anlage 
mangelhaft  ist,  oder  daß  ihre  Entwicklung  teilweise  gehemmt 
wurde.  Die  Querschnitte  mit  den  ersten  Anfängen  zu  V-Horn- 
trennungen  entsprechen  irgend  einem  der  generellen  T^pen  XX 


VLÜ 


nn 


(in  Fällen  von  Beneke,  Nägeli,  Miura). 

Wir  können  weiter  feststellen,  daß  in  der  verkümmerten 
Brückenmarkshälfte  in  der  Eegel  die  V-Homganglienzellen  nebst 
zugehörigen  Bückenmarkswurzeln  vorhanden  sind;  die  Boden- 
platte hat  sich  also  (wenigstens  in  ihren  markantesten  Ele- 
menten) entwickelt.  Dagegen  vermißt  man  H-Hörner  und 
ebenso  eintretende  H-Wurzeln.  Es  sind  also  wenigstens  wichtige 
Teile  der  Flügelplatte  nicht  entwickelt  resp.  diffeienzieort.  Die 
voriian'denen  Untersuchungen  oder  wenigstens  deren  Beschrei- 
bungen, deren  Beferate  bieten  keine  Möglichkeit,   festzustellen, 
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welch«  Plügelplattenderivate  eventuell  erhalten  sind.  Sicher 
fehlen  einige  der  markantesten  unter  denselben,  die  Spinal- 
ganglien nebst  H- Wurzeln. 

Kaudalwärts  verändern  sich  die  Verhältnisse  in  den  sämt- 
lichen obengedachten  Rückenmarken:  die  anfangs  verkümmerte 
Hälfte  wird  immer  vollständiger.  Es  dürfte  sogar  in  der  Hegel 
die  hochgradige  Verkümmerung  nur  wenige  Segmenthöhen  um- 
fassen. 

Wodurch  ist  nun  diese  Verkümmerung  bedingt?  Haben  wir 
es  mit  einer  mehr  endogenen  Agenesie  resp.  Differenzierungsr 
schwäche  resp.  mit  einer  abnormen  Entwicklungsrichtung  der 
Flügelplatte  zu  tun  oder  sind  es  mehr  äußere  exogene  Elemente, 
welche  die  ursprünglich  mit  normalem  Entwicklungsvermögen 
ausgestatteten  Flügelplattenelemente  in  ihrer  normalen  Weiter- 
entwicklung hindern? 

Eß  muß  zugegeben  werden,  daß  eine  sichere  Antwort  auf 
Grund  des  bis  jetzt  vorhandenen  Untersuchungsmaterials  hierauf 
kaum  zu  geben  ist. 

Ueberhaupt  haben  die  betreffenden  Verfasser  sich  nur  aus- 
nahmsweise mit  dieser  Frage  beschäftigt.  Doch  finden  wir  für 
Redlichs  Fall  genauere  diesbezügliche  Reflexionen  nebst 
Daten.  Es  fehlt  in  den  betreffenden  Partien  vollständig  an 
sklerotischen  Prozessen,  die  als  Residuen  einer  abgelaufenen  Ent- 
zündung hätten  aufgefaßt  werden  können;  die  Veränderungen 
bestanden  vielmehr  m  einer  Reduktion  der  Zahl  der  nervösen 
Elemente  und  einer  Verkleinerung  einzelner  derselben,  ohne 
Wucherung  des   Zwischengewebes   (1.    c.    S.    103). 

Angesichts  der  Befunde  bei  Gehirnmißbildungen  könnte  man 
die  mangelnde  Entwicklung  der  Flügelplatte  und  der  betreffenden 
Rückenmarkshälfte  überhaupt  als  von  mehreren  Ursachen  ab- 
hängend  ansehen. 

Um  mit  lokaler  Druckwirkung  resp.  Ernährungsstörungen 
an-zufangen,  mag  zugegeben  werden,  daß  die  Zyste  in  Be- 
nekes,  die  Geschwulst  in  Steffens  Fall  eine  Entwick- 
lungshemmung der  Plattenhälfte  hervorrufen  könnten,,  obgleich 
diese  Wirkung  kaum  als  eine  scharfe  Abschnürungslinie  auf- 
treten dürfte  (vergl.  S.  641).  Schwierigkeiten  in  der  Deutung 
macht  jedoch  schon  die  Auswahl  gerade  der  Flügelplatte  für  die 
mehr  diffuse  Druckwirkung. 

JFür  Nägelis  Fall,  wo  kein  solches  drückendes  Moment 
nachzuweisen  war,  müssen  wir  natürlich  nach  anderen  Hemmung 
hervorrufenden  Ursachen  fahnden. 

Etwaige  Anhaltspunkte  für  die  Annahme  von  Erkrankungen 
vaskulären  Ursprungs  bieten  die  betreffenden  Beschreibung^  der 
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Fälle  nicht,   wobei   allerdings   zu   bemerken  ist,  daß  die  Gefäß- 
verhältnisse kaum  hinreichend  genau  untersucht  worden  sind. 

Wenn  wir  eine  partielle  Erkrankung  des  Neuralepithels  vor- 
aussetzen, so  mußte  diese  Erkrankung  relativ  scharf  begrenzte 
Partien  der  Neuralplatte  angreifen,  nur  so  wären  die  entstandenen 
^V-Homabschnürungen",  d.  'h.  defekte  Ausbildung  der  Spinal- 
ganglien nebst  zugehörigen  Bestandteilen,  zu  verstehen.  Diese 
Eigenart  in  der  Ausbreitung  schränkt  ihrerseits  sehr  die  Wahr- 
scheinlichkeit der  Annahme  ei^er  solchen  Erkrankung  ein. 

Das  wahrscheinlichste  scheint  entweder  eine  Nichtanlage- 
rung  der  betreffenden  Neuxalepithelregionen  zu  sein  oder  auch 
die  Annahme,  daß  die  betreffenden  Regionen  zwar  angelegt  sind, 
daß  sie  aber  primär  eine  Entwicklungsschwäche  darbieten.  Für 
diese  beiden  Alternativen  haben  wir  Anhaltspunkte  in  der 
menschlichen  Pathologie  resp.  Anatomie.  So  findet  man  nicht 
selten,  daß  im  Dorsahnark  eine  H- Wurzel  resp.  ein  Spinalgang- 
lion fehlt  (Ziehen),  wahrscheinlich  also  ein  Defekt  an 
dem  in  entsprechender  Weise  sich  differenzierenden  Neural- 
epithel. Andererseits  war  in  dem  Falle  von  Beneke  zwischen 
V-Hom  und  dem  naheliegenden  H-Horn  gefäßreiches  Gliagewebe. 
Also  dieselben  Gewebskomplexe.  welche  wir  auch  sonst  bei 
mangelnder  Differenzierungsfähigkeit  der  Neuralplattenteile  fin- 
den (vergl.  v.  RecklinghauseUp  Petren  usw.).  Schließ- 
lich ist  hinsichtlich  der  möglicherweise  vorhandenen  Elek- 
tivität  der  Störungen  in  der  Auswahl  von  Plattenelementen  her- 
vorzuheben, daß  eine  stattliche  Reihe  von  Tatsachen  schon  die 
relative  Unabhängigkeit  der  Entv/icklung  der  Spinalganglien  und 
der  zusammengehörigen  H-Wurzeln  von  den  übrigen  Rücken- 
marksanteilen beweist  (so  die  Befunde  bei  Angaben  von  Leo« 
nowa.    Schürhoff,   Petren,    Veraguth   usw.). 

Es  sei  noch  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  Veraguth 
für  Hemikephalien  eine  analoge  Entwicklungs-  resp.  Differen- 
zierungsschwäche des  Neuralepithels  annahm. 

Wenngleich  wir  die  ganze  Genese  der  Formationen  in  den 
Fällen  mit  „V-Hornabschnürungen"  nicht  durchschauen  können, 
so  gehl  doch  aus  den  obigen  Auseinandersetzungen   hervor: 

daß  die  Auffassung  dieser  Formationen  als 
durch  Abspaltung  eines  V-Horns  des  schon  ge- 
schlossenen Rückenmarksrohres  infolge  von 
hereinwachsendem  Trennungsgewebe  entstanden, 
auf  teilweise  unüberwindliche  Schwierigkeiten 
stößt; 

daß  die  Entstehung  dieser  Rückenmarks- 
bilder bei  den  sog.  „V-Hornabschnürungen",  wo 
das  Rückenmark    also    in    zwei   Teile    ungleicher         >-^  j 
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Größe  geteilt  ist,  zu  erklären  ist  durch 
die  Annahme,  daß  auch  dabei  die  ursprüng- 
liche 3y mmetrische  Anlage  der  Medullarplatte 
bestimmend  ist,  nur  daß  die  eine  Hälfte  sich 
nicht  voll  weiterentwickelt  hat,  wozu  die  Ur- 
sachen in  lokaler  Druckwirkung,  mangelhafter 
Anlage  resp.  Entwicklungsenergie  oder  in 
anderen  noch  unbekannten  Verhältnissen  zu 
suchen   sind; 

daß  man  zur  Erklärung  der  Eückenmarks- 
bilder  in  den  entsprechenden  Fällen,  wo  die 
beiden  Bückenmarkshälften  noch  mehr  oder 
weniger  breit  zusammenhängen,  Schließungs- 
typen postulieren  muß,  welche  sich  durch  früh- 
zeitige Schließung  der  dorsalen,  aber  nicht  der 
vorderen  Rückenmarksnaht  charakterisieren. 

Denn  es  lassen  sich  erstens  die  in  diesen  Fällen  mit  sog. 
„V-Hornabschnürungen"  verknüpften  architektonischen  resp. 
topographischen  Einzelheiten  gut  durch  die  oben  angeführte  An- 
nahme herleiten  mit  Hilfe  der  aus  anderen,  mehr  regel- 
rechten Diastematomyelien  gewonnenen  Erfahrungen. 

Zweitens  findet  mau  Analogien  für  die  hier  postulierte 
mangelhafte  Anlegung  resp.  Entwicklung  gewisser  Teile  der 
Neuralplatte  in  den  schon  sichergestellten  Befunden  der  Neuro- 
Teratologie. 


Nachdem  wir  somit  zu  der  Auffassung  gezwungen  sind,  daß 
bei  den  verschiedenen  Dias tematomyelief ormen,  resp. 
Bückenmarksformationen  bei  verschiedenen  Di- 
astematomyelien, die  ursprüngliche  symme- 
trische Anlage  der  Medullarplatte  bestimmend 
ist  ;  nachdem  wir  weiter  gesehen  haben,  daß  die 
Entstehung  von  überzähligen  architektonischen  Verbanden  (die 
medialen  V-Hömer,  medialen  H-Hörner,  H-Wurzeln,  Spinal- 
ganglien) unter  besonderen  Bedingungen,  nach  besonderen  Begeln 
vor  sich  geht,  würde  es  noch  erübrigen,  das  bisher  ver- 
öffentlichte Material  von  Diastematomyelien 
aus  den  gewonnenen  Gesichtspunkten  zu  analy- 
sieren, um  die  verschiedenen  Schließungstypen 
resp.  die  Kombinationen  derselben  übersehen  zu 
können. 

Diese  Analyse  läßt  sich  für  die  meisten  bis  jetzt  noch  nicht 
genauer  diskutierten  Fälle  von  Diastematomyelie  ohne  Schwierig- 
keit durchführen,  so  für  die  Fälle  von  v.  Becklinghaus^n ,         ^ 
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Poa,  Gudden,  Wieting  usw.  Wir  stoßen  auf  keine 
Sehließungstypen,  welche  prinzipiell  anders  wären,  als  die  uns 
schon  bekannten. 

^ur  einem  Fall  möchte  ich  hier  be€K)nders  nachgehen,  da 
daselbst  Formationen  auftreten,  welche  scheinbar  auf  neue  ab- 
weichende Bedingungen  für  das  Auftreten  medialer  architek- 
tonischer Verbände  hindeuten.  Ich  meine  den  schon  oben  ange- 
führten Fall  von  M  i  u  r  a.  Man  findet  in  demselben  zwei  Strecken 
mit  diastematomyelitischen  Schließungsanomalien;  die  kaudale 
Strecke  haben  wir  schon  besprochen,  die  höherliegende  nicht. 
Diese  zuletztgenannte  bietet  neben  Bildern,  die  sich  ohne  Schwierig- 
keiten erklären  lassen  (Fig.  23,  22,  21  [Entwicklungstypen 
XVIII  d,  XVIII  c,  siehe  S.  648])  auch  solche,  wo  eine  Erklärung 
für  dafi  Zustandekommen  der  Formationen  schwierig  ist.  Es* 
sind  die  Fig.  18—20  (Miura  1.  c).  In  Fig.  18  und  19  findet 
man  eine  große  zentrale  Höhle,  die  gewöhnlichen  grauen  Ver- 
bände  und   dazu  noch   zwei   mtediale   überzählige    H-Hömer. 

Hier  findet  man  also  überzählige  H-Hömer  bei  scheinbar 
einfacher  Schließung  der  Medullarplatte   zu  einem  Bohr. 

Also  gewissermaßen  eine  Ausnahme  von  unserer  oben  er- 
haltenen Eegel:  mediale  H-Hörner  entstehen  nur  bei  isoliert  ge- 
schlossenen Medullarplattenhälften. 

Zum  Verständnis  dieses  Befundes  von  Miura  sei  zuerst 
angeführt,  daß  die  von  dem  fraglichen  Querschnitt  kaudal 
liegenden  Höhen  den  Schließungstypen  XVIII  d,  c  (siehe  S.  648) 
entsprechen,  die  darauf  proximal  folgenden  dagegen  Syringo- 
myelie-Querschnitte  darstellen.  Von  diesen  Verhältnissen  aus- 
gehend, möchte  ich  mir  die  Schließungsverhältnisse  in  den  Fi- 
guren 18 — 20  folgendermaßen  vorstellen: 


i. 


*?    KH  HS  HH    f 


XXL 


Das  Zeichen  +  bedeutet,  daß  die  einander  gegenüberliegenden 
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Strecken  der  CK-Wände  aneinanderwachsen.  Die  Eeihe  aBCD 
soll  die  Entwickelung  des  Fig.  19  bei  Miura  wiedergegebenen 
Querschnitts  schematisch  darstellen;  die  B«ihe  ab  cd  die  Ent- 
wicklung des  Querschnitts  Fig.  20  bei  Miura.  Ich  brauche 
wohl  kaum  darauf  hinzuweisen,  daß  in  den  obigen,  wie  in  allen 
meinen  Schemata  die  lateralen  Neuralplattenränder  nur  der  Ueber- 
sichtlichkeit  halber  quer  abgeschnitten  gezeichnet  sind;  auf  die 
natürlichen  Verhältnisse,  die  kontinuierlichen  Uebergänge  dieser 
Ränder  in  naheliegenden  Gre weben,  habe  ich  schon  in  der  Anm. 
S.  597  hingewiesen. 

Für  unsere  Strecke  ist  wohl  eine  Krümmung  jedes  lateralen 
Plattenrandes  anzunehmen,  da  wir  nächst  kaudal  den  Typus  o  -+-  o 
(XVIII  d)  finden.  Zur  Ilrklärung  der  Fig.  20  M  i  u  r  a  s ,  wo  wir 
bei  einem  nur  durch  eine  schmale  Zwischenwand  gespaltenen 
zentralen  Hohlraum  zwei  übersMuhlige  mediale  H-Hömer  finden 
nebst  tief  einschneidenden  ventralen  und  dorsalen  Piafalten 
Zwischen  den  Rückenmarkshälften,  wäre  nach  unseren  Textfiguren 
XXI ab  cd  anzunehmen,  daß  anfangs  die  medialen,  einwärts  ge- 
krümmten lateralen  Plattenräader  mit  den  gegenüberstehenden 
Zentralkanalwandpartien  zusammenwachsen  (XXI  b).  Bei  Erweite- 
rung der  Höhle  wird  die  so  entstandene  Scheidewand  zwischen 
deren  beiden  Hälften  immer  dünner  (XXI  c). 

An  den  in  seinen  Fig.  18  und  19  abgebildeten  Querschnitten 
geschieht  dies  nicht  (XXI aBCD).  Immerhin  dürften  wir  nicht 
fehlgehen  in  der  Annahme,  daß  die  Ursache  für  das  Auftreten 
von  .zwei  überzähligen  H-Hörnern  bei  einem  Zentralkanal  hier 
darin  zu  suchen  ist,  daß  die  Flügelplatten  durch  ihre  Krümmung 
nach  vom  eben  mehr  lateral  gelegene  Flächenpartien  der  Flügel- 
platte  für  die  Einwachsung  der  H-Stränge  darbieten.  Diese  H- 
Stränge  sind,  sofern  wir  Miuras  Abbildungen  in  diesem  Punkt 
als  exakt  ansehen  können,  nur  einfach  vorhanden.  Damit  über- 
einstinünend  beschreibt  auch  Miura  keine  medialen  Spinal- 
ganglien. 

AVenn  also  diese  hier  als  mediale  H-Hörner  aufgefaßten 
Bildungen  an  den  in  Frage  stehenden  Querschnitten  in  Miuras 
Fall  wirklich  H-Hörner  darstellen,  und  es  sich  nicht  um  anders- 
artige aus  der  in  diesem  Fall  vorhajidenen  Syringomyelie  her- 
zuleitende Gliaformationen  handelt,  so  wäre  also  den  S.  614 
angeführten  Bedingungen  für  das  Auftreten  medialer  überzähliger 
H-Hömer  diese  weitere  Fassung  zu  geben:  sie  können  auf- 
treten, wenn  durch  frühzeitige  starke  Krüm- 
mung der  Medullarplattenhälften  die  H-Wurzeln 
in  relativ  laterale  Partien  der  Flügelplatte  ein- 
wachsenmüssen. 
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Wenn  wir  nun  darangehen,  die  verschiedenen  Querschnitts- 
typen, welche  in  Fällen  mit  Diastema tomyelie  auftreten,  nach 
allgemeinen  Prinzipien  zu  gruppieren,  so  ergeben  sich  zwang- 
los vier  große  Gruppen: 

I.  Fälle,  wo  die  beiden  MeduUarnähte  —  sowohl  die  ventrale 
als  die  dorsale  —  ungeschlossen  bleiben; 

II.  Fälle,  wo  die  vordere  Naht  sich  zu  gewöhnlicher  Zeit 
schließt,  die  dorsale  dagegen  ungeschlossen  bleibt; 

III.  Fälle,  wo  sich  die  vordere  Naht  nicht  oder  nicht  zu 
gewöhnlicher  Zeit  schließt,  die  dorsale  sich  dagegen  frühzeitig 
schließt ; 

IV.  Fälle,  wo  sich  beide  Nähte  zwar  schließen,  aber 
doch  in  irgend  einer  Weise  abweichend  von  den  Vorgängen  unter 
normaler   Entwicklung. 

Zu  der  Gruppe  I  gehören  zuerst: 

a)  Formationen,  wo  jede  Medullarplattenhälfte  sich  isoliert 
weiterentwickelt,  sich  dabei  entweder  schUeßt  oder  ungeschlossen 
bleibt. 

Bei  der  Schließung  einer  Platte  zu  einem  Tochterrücken- 
mark hängt  es  von  der  Zeit  der  Schließung  ab,  ob  und  wie 
vollständig  überzählige  mediale  architektonische  Verbände  ge- 
bildet werden.  Wenn  wir  uns  die  einschlägigen  Formationen 
vergegenwärtigen,  finden  wir  eine  kontinuierliche  Reihe  von 
Tochterrückenmarken  mit  histologisch  und  architektonisch  sehr 
vollständigen  überzähligen  medialen  Verbänden  zu  solchen  ohne 
irgend   welche   medialen   Verbände. 

So  z.  B.  die  Tochterrückenmarke  in  Altmanns  Fall  mit 
medialen  V-Hörnern  und  H-Hürnern,  H-Strang,  Spinalganglien- 
reihcn.  Das  rechte  Tochterrückenmark  in  meinem  Falle, 
wo  allerdings  die  V-Hörner  schon  weniger  entwickelt,  ebenso  die 
medialen  überzähligen  Spinalganglien  und  H- Wurzeln  nur  klein 
sind.  Benekes  Fall  (Benekes  Hauptteil),  wo  das  V-Hom 
kaum  vorhanden  ist,  ebenso  keine  medialen  Spinalganglien  (nur 
ein  H-Strang).  Formationen,  wo  keine  überzähligen  architek- 
tonischen Verbände  vorkommen,  finde  ich  nicht  in  vollständig 
isoliert  verbleibenden  frühzeitig  geschlossenen  Rückenmarks- 
hälften; dagegen  werden  wir  solche  Entwicklungsmodi  treffen, 
wo  die  je  für  sich  geschlossenen  Medullarplattenhälften  schließlich 
später  medial  zusammenwachsen  (in  Fällen  von  Beneke,  Wie- 
ting)X) 

Es  wurde  schon  früher  hervorgehoben,  daß  wir  die  ver- 
schiedenen Zeitpunkte  der  Schließung  als  Ursache  zu  den  Ex- 
tremen   dieser    Reihe    anführten.     Wenn    die    Schließung    resp. 

*)  Diese  Entwickelung  könnte  etwa  folgendermaßen  schematiscli 
iargestellt  werden: 
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Krümmung  einer  Plattenhälfte  früh  vor  sich  geht,  und  zwar 
vor  einer  vorgeschrittenen  Differenzierung  der  Plattenelemente, 
dann  bekommen  wir  Bilder  mit  möglichst  vollständigen  über- 
zähligen medialen  Verbänden  (wie  in  Altmanns  Fall);  wenn 
die  Schließung  erst  spät  stattfindet,  entstehen  Typen  ohne  mediale 
Verbände,  ,4as  Rückenmark  ist  mehr  wie  in  zwei  Hälften  ge- 
teilt"  (Wieting). 

Eö  liegt  nun  nahe,  die  Ursache  von  Fall  zu  Fall  in  den 
geschlossenen  Tochterrückenmarken  verschieden  weit  entwickelter 
medialer  Verbände  hauptsächlich  in  kleineren  Zeitunterschieden 
in  dem  Zeitpunkt  für  die  Plattenhälftenkrümmung  zu  sehen.  Und 
Äwar  scheinen  die  medialen  V-Hörner  für  ihr  Entstehen  frühere 
Schließung  der  resp.  Plattenhälfte  zu  erfordern  als  die  H-Hörner. 

Weiter  können  defekte  Plattenhälften  sich  isoliert  schließen, 
wobei  fälschlich  sogenannte  abgeschnürte  V-Hörner  entstehen 
(vergl.  S.  634  und  folg.  Fälle  von  Beneke,Nägeli,  Steffens). 

Isoliert  sich  entwickelnde  ungeschloseene  oder  mangelhaft 
geschlossene  Plattenhälften  sind  seltener.  Es  bieten  Beispiele 
mein  Fall  (Fig.  8—10,  linke  Hälfte),  Fall  von  Sulzer.  Es 
kommt  hierbei  höchstens  zur  Bildung  ganz  atypischer  überzähliger 
medialer  Verbände.  Dagegen  findet  man  an  der  Schließungs- 
linie bedeutende  Unregelmäßigkeiten  in  der  Verteilung  resp.  Ab- 
grenzung zwischen  Gliamassen  und  Meningen.  Nicht  nur  kleinere 
Gliabröckel  liegen  außerhalb  der  Pia;  es  dringen  die  Meningen 
herein  und  schnüren  rechts  ansehnliche  Eückenmaxksfetzen  ab 
(„Dritte  ßückenmarksfelder"  [vergl.  S.  637,  638;  mein  Fall, 
Fälle  von  Steiner,  Sulzer]). 

Auch  kann  es  zu  kolossalen  subpialen  Gliawucherungen 
kommen,  welche  als  Ausfüllung  zur  Erhaltung  baulicher  Zwecke 
einen  physiologischen  Wachstumsabschluß  erreichen  (vergl. 
S.  605). 

b)  Die  zweite  Formationenreihe  der  Gruppe  I  bilden  Fälle, 
wo  die  isoliert  sich  entwickelnden  (mehr  oder  weniger  schließen- 
den) Medullarplattenhälften  sich  später  vereinigen.  Die  hier  in 
Beiracht  kommenden  Formen  von  Tochterrückenmarken  ent- 
sprechen den  sämtlichen  in  der  Eeihe  a;  dazu  kommen  noch  zwei 
Formationen.  Erstens  die  schon  oben  berührte,  wo  keine  me- 
dialen Verbände  vorhanden  sind,  sondern  wo  man  den  Eindruck 
gewinnt,  als  hätten  sich  zwei  KückenmarkshäJften,  allerdings  jede 
mit  einem  eigenen  Zentralkanal,  vereinigt  (Fälle  von  Wieting, 
Beneke  usw.  [vergl.  Note  *)  S.  655])    Weiter  eine  sehr  kompli- 
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zierte  Formation,  die  nach  dem  Schema  XIII,  S.  610,  nur  in  meinem 
Falle  (Taf.  XXVI,  XXVII,  Fig.  15,  16)  und  in  dem  von 
Föderl-lRedlich  zu  finden  ist. 

Hier  wären  noch  die  seltenen  Formationen  anzuführen,  wo 
jede  Hälfte  sich  differenziert,  ohne  irgend  welche  Krüm- 
mungen zu  bilden;  die  Differenzierung  geschieht  sowohl 
architektonisch  als  histologisch ;  überzählige  architektonische  Ver- 
bände treten  nicht  auf.  Beispiel:  Die  „Diastase"  der  Rücken- 
markshälften im  obersten  Teil  des  Rückenmarks  in  dem  Fall 
von   Nägeli. 

Zu  dieser  Reihe  gehören  also  die  Typen: 


o)'@    (o)®  0O  (§:@ 


Bemerkenswert  ist  bei  diesem  ersten  Typus,  daß  sich  stets 
die  medialen  V-Stränge  resp.  die  medialen  V-Hörner  zuerst  ver- 
einigen  (allgemeine  Regel). 

Noch  formenreicher  ist  die  Gruppe  II,  mit  Formationen, 
wo  sich  die  vordere  Naht  zu  normaler  Zeit  schließt,  die  hintere 
nicht. 

a)  Es  gehören  hierher  zuerst  das  „plattenförmige  Rücken- 
mark") (wie  im  FaJl  Petren  und  in  einem  von  mir  untersuchten 
Fall),  wo  bei  Uebergang  des  Zentralkanalepithels  in  die  Haut, 
also  bei  ungekrümmter  Rückenmarksplatte,  es  doch  zu  vollstän- 
diger histologischer  und  architektonischer  Differenzierung  der 
Platte  kommt. 

b)  Weitere  Formationen  mit  verspäteter  Ejümmung 
wenigstens  einer  der  lateralen  Plattenränder;  hierher  die  Typen 


^  (^  ^  (^ 


c)  Formationen  mit  verspäteter  resp.  abnormer  symmetrischer 
Schließung  (Brezeltypus). 
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Am  seltensten  finden  wir  bei  Diastematomyeliefällen  Be- 
präsentanten  mit  den  zu  der  Gruppe  III  und  IV  gehörenden 
Formationen. 

Gruppe  III: 


RK 


Gruppe   IV.     Es  handelt   sich   hier   um  den  Typus 


Mit  diesem  Typus  resp.  mit  dem  zuletzt  in  der  Gruppe  III 
angeführten  bekommen  wir  die  Anfangsbilder  bei  V-Hornabschnü- 
rung,  wo  das  V-Horn  mit  eigenem  Zentralkanal  sich  erst  zu 
trennen  beginnt,  wo  aber  noch  der  Hauptteil  zwei  H-Hörner  resp. 
zwei  H-Stränge  mit  H-Wurzeln  besitzt  (Bilder  in  Fällen  von 
M  i  u  r  a  [seine  Fig.  30]  und  W  e  s  t  p  h  a  1  [seine  Fig.  8 — 10]). 


Können  uns  die  obengewonnenen  Kenntnisse  von  der  Ent- 
wicklung der  Diastematomyelien  irgend  welche  Aufklärung  liefern 
für  die  Lehre  von  der  Pathogenese  anderer  auf  kongenitaler  Basis 
entstandener   Rückenmarksaffektionen? 

Es  ist  aus  .  der  Geschichte  /der  Syringomyelie  resp. 
der  zentralen  Gliosen  genügend  bekannt,  daß  man  kongenitale 
Verhältnisse  und  ebenso  Schließungsanomalien  des  ^entral- 
kanals  bei  der  Pathogenese  dieser  Affektionen  ätiologisch  in 
verschiedener  Ausdehnung  zu  verwerten  suchte.  Allmählich 
ist  man  dazu  gekommen,  daß  alle  zentralen  Gliosen  resp.  Syringo- 
myelien  ätiologisch  resp.  pathogenetisch  nicht  gleichwertig  sind: 
Immerhin  bleibt  eine  ganze  Reihe,  wo  kongenitale  Verhältnisse 
bei  der  Genese  mitspielen  (Schlesinger).  Es  erhebt  sich  nun 
die  Frage,  ob  die  obenangeführten  Diastematomyelieimter- 
suchungen  diesbezüglich  erklärend  wirken  können? 

Ud  zweifelhaft.  Ich  kann  an  dieser  Stelle  nicht  auf  die 
einschlägigen  Verhältnisse  erschöpfend  eingehen,  sondern  muß 
mich  nur  an  zwei  Punkte  halten. 

Erstens  gibt  es  eine  Gruppe  von  Syringomyeliefällen,  wo 
die  zentrale  Höhle  wenigstens  stellenweise  mit  dem  subpialen 
Raum  kommuniziert.  Aehnliohe  Fälle  haben  K.  Miura,Homen, 
Schlesinger    veröffentlicht. 

Selbst  habe  ich  einen  Fall  von  Hydromyelie  resp.  Syringo- 
myelie untersucht,  wo  von  der  hinteren  Wand  des  Medullarrohres,  j 
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an  der  Mitte  der  dorsalen  Partie,  nur  eine  einfache  Schicht  von 
Epithelzellen  vorhanden  war.  In  diesem  Falle  handelte  es  sich 
also  keineswegs  um  ein  Offenbleiben  des  Medullarrohres,  sondern 
es  hatte  eine  Schließung  stattgefunden,  wenngleich  die  Zentral- 
kanalverhältnisse in  bezug  auf  Größe  und  Qualität  der  Wände 
abnorm  entwickelt  waren.  Auf  Grund  der  nicht  stets  genügenden 
Daten  aus  den  veröffentlichten  „dorsalwärts  offenen  Syringo- 
myelien*'  vermag  man  sich  nicht  für  jeden  Fall  eine  sichere 
Auffassung  bilden.  Immerhin  scheinen  einzelne  der  in 
Frage  stehenden  Syringomyelien  meinem  obenangeführten  Falle 
analog  zu  sein,  d.  h.  es  besteht  eine  Schließung  des  Medullar- 
rohres, nur  ist  die  dorsale  Wandimg  des  Rohres  in  der  Mitte 
äußerst  dünn  (vielleicht  nur  aus  einem  Epithelzellenlager  be- 
stehend). Dabei  gibt  es  aber  sicher  auch  unter  der  genannten 
Gruppe  von  Syringomyelie fällen  solche,  wo  tatsächlich  die 
Medullarplatte  als  dorsalwärts  offen  persistiert. 
Als  Beispiel  sei  ein  Fall  von  Schlesinger  angeführt; 
Bei  einem  Falle  von  Spina  bifida  längs  des  ganzen  Rücken- 
marks starke  Hydromyelie,  wobei  der  erweiterte  Zentralkanal 
als  streckenweise  dorsalwärts  zwischen  den  H-Strängen  offene 
Spalte  mit  dem  Subpialraum  kommuniziert.  Wenn  man  die  ge-, 
geben en  Abbildungen  dieses  Falles  (1.  c.  S.  298,  321)  durchmustert, 
findet  man  ganz  analoge  Verhältnisse  wie  in  meinem  Diastemato- 
myelielalle,  Taf.  XXVI,  Fig.  3  rechts,  nur  daß  da  die  Spalte 
nicht  erweitert  ist.  In  beiden  Fällen  wird  die  Spalte  von  einer 
gliösen  resp.  gelatinösen  Schicht  begrenzt,  welche  von  der  Subst. 
gelatin.  centr.  bis  an  die  Peripherie  reicht.  Seitwärts  folgt  ein 
regelrechter  H-Strang,  dann  ein  H-Hom.  Es  handelt  sich  also 
bei  beiden  Typen  um  eine  gekrümmte,  offengebliebene  Medullar- 
platte resp.  Medullarplattenhälfte.  Die  Zentralkanalspalte  kann 
sich  auf  dreierlei  Weise  verhalten.  Entweder  liegen  ihre 
Ränder  dicht  aneinander,  wie  in  meinem  Halle.  Oder  es 
dringen  Meningealfalten  mehr  oder  weniger  tief  zwischen  die- 
selben (eine  kleine  Falte  in  einigen  Höhen  meines  Falles,  ein 
„Piaschlauch"  in  dem  Diastematomyeliefalle  von  Sulzer). 
Schließlich  kann  die  Spalte  eine  offene  Höhle  bilden  (Schle- 
singers Fall).  Es  ist  in  diesem  zuletztgenannten  Falle 
zu  bemerken,  daß  die  analoge  Höhle  in  den  zwischen- 
liegenden Rückenmarkshöhen  geschlossen  sein  kann.  Dieselbe 
muß  wohl  auf  Sekretionsvorgänge  in  dem  Zentralkanal- 
epithel zurückgeführt  werden,  wobei  die  entstandene  Flüssigkeit 
einen  erweiternden  Druck  ausübt,  eine  Annahme,  die  durch  die  Ver- 
hältnisse bei  den  Meningozysten  bei  der  Spina  bifida  eine  gewisse 
Stütze  erhält;  in  den  dorsalwärts  scheinbar  offenen  Höhen  wurde 

die  dorsale  Wand  der  Höhle  von  Meningen  gebildet.  f^  t 
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In  einer  anderen,  weit  zahlreicheren  Reihe  von  Syringo- 
myelien  hat  man  kongenitale  Entwicklungsanomalien  zur  Erklä- 
rung der  hier  nicht  bis  an  die  hintere  Peripherie  reichenden  Höhlen 
angenommen.  Es  handelt  sich  um  von  mehr  oder  weniger 
dichtem  Gliasaum  umgebene  Höhlen  (eine  oder  mehrere),  welche, 
zwischen  den  Kuppen  der  H-Stränge  liegend,  sich  mehr  oder 
weniger  weit  dorsalwärts  erstrecken.  Als  eine  Art  Anfangs- 
stadien  solcher  Bildungen  können  die  schon  von  Pick  studierten 
Fälle   betrachtet   werden. 

Den  Entwicklungsmodus  im  einzelnen  für  diese  Fälle  an- 
zugeben, stößt  auf  Schwierigkeiten.  Ein  Vergleich  mit  einigen 
Schließungstypen  bei  den  Diastematomyelien  dürfte  einige  An- 
haltspunkte bieten.  Bei  den  serienweise  studierten  Diastemato- 
myelien findet  man  regelmäßig  an  der  proximalen  Uebergangs- 
stelle  der  abnorm  angelegten  Höhen  in  die  normal  geformten 
grauen  Keile  zwischen  den  H-Strängen,  welche  Keile 
sich  proximalwärts  in  ihren  ventralen,  der  Subst.  gelat. 
oentr.  naheliegenden,  TeUen  verschmälern,  bis  zuletzt  nur 
ein  gliöses  Dreieck  zwischen  den  dorsomedialen 
Ecken  der  H-Stränge  liegt,  mit  der  Subst.  gelat. 
centr.  nur  durch  ein  dünnes  Septum  verbunden. 
Das  genannte  Dreieck  enthält  einen  oder  zwei  überzählige  Zentral- 
kÄnälc  (vergl.  meinen  FaJl  Taf.  XXVI,  Fig.  1,  2). 

Bei  den  in  Frage  stehenden  Syringomyelien  liegen  die  Ver- 
hältnisse stets  anders:  es  handelt  sitfh  immer  um  gliöse 
Zonen,  welche  von  der  Subst.  gelat.  centr.  aus- 
gehend (oder  dieselbe  bildend)  sich  dorsalwärts  ver- 
schmälern; wenn  noch  eine  Strecke  vom  „nor- 
malen" Sept.  post.  vorhanden  ist,  liegt  sie  stets 
dorsal  zwischen  den  dorsomedialen  Ecken  der 
H-Stränge.  Hier  gewöhnlich  keine  akzessorischen  Zentralkanäle. 
Wenn  solche  vorhanden  sind  (wie  in  den  Fällen  von  Pick),  befinden 
sie  sich  in  der  verbreiterten  H-Kommissur  oder  zwischen  den 
ventralen   Teilen   der   H-Stränge. 

Diese  Verschiedenheit  in  den  leichtesten  Graden  der 
Schließungsanomalien  ist  durchgehend  zwischen  den  Diastemato- 
myelien  und  den  Syringomyelien. 

Oben  (S.  601,  603)  habe  ich  zu  zeigen  versucht,  daß  die  in 

Frage    stehenden    Querschnittsbilder    bei  Diastematomyelie   dem 

Schließungstypus  V  resp.  VI  (vergl.  S.  601  und  603)  entsprechen. 

Für  die  oben  diskutierten  Formen  von  Syringomyelien  resp. 

zentralen  Gliosen  kann  dagegen  dieser  Typus  nicht  gelten.^)  Hier 

1)  Es  sei  hier  jedoch  bemerkt,  daß  sich  in  dem  Fall  von  Miura 
wahrscheinlich  bei  dem  Schließungstypus  XXI  (vergl.  S.  653)  eine 
Syringomyelie  entwickelt  hat.  ^^  ^ 
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sind  wii*  gezwungen,  regelrechte  Schließungen  beider  Rücken- 
marksnähte anzunehmen.  Bei  der  späteren  Entwicklung  ent- 
stehen dann  abnorme  Verklebungen  usw.;  auf  dieselben  einzu- 
gehen, ist  hier  nicht  der  Ort,  da  unsere  Diastematomyeliestudien 
dabei  nicht  direkt  erklärend  sind.  Nur  sei  darauf  hingewiesen, 
dal3  wir  zur  Entstehung  der  Pickschen  Bilder  mit  zwei  Zen- 
tralkanälen dicht  hintereinander  wohl  eine  frühere  oder  spätere 
Verklebung  und  Zusammenwachsung  zweier  einander  frontal 
gegenüberstehenden  Stellen  der  Zentralkanalwände  annehmen 
müssen.  Nach  unseren  Darlegungen  über  die  Diast^matomyelien 
deuteten  dabei  nervenfaserlose  Verbindungsbrücken  der  Zentral- 
kanalwände auf  spätere,  nervenfaserführende  Brücken  (wie  in 
Picks  Fig.  56,  Taf .  XV,  s.  S.  57,  1.  c.)  auf  frühzeitige  Zusammen- 
wachsungen der   Zentralkanalwände. 

Es  würde  sich  also  empfehlen,  die  Syringomyelien  mit 
offenbleibenden  dorsalen  Nähten,  resp.  Einkrümmung  der  late- 
ralen Ränder  der  Medullarplatten,  mit  Diastematomyelien  resp. 
Spina  bifida  zu  einer  Gruppe  zusammenzustellen;  infolge  dieser 
Schließungsanomalien  entwickeln  sich  nämlich  Querschnittsbilder, 
wie  wir  sie  an  den  echten  unkomplizierten  Syringomyelien  nicht 
finden.  Bei  den  unkomplizierten  Syringomyelien  in  oben  ange- 
deutetem Sinn  hätten  wir  es  durchweg  mit  geschlossenem  Me- 
dullarplattenrohr  jzu  tun. 

Ich  brauche  wohl  kaum  hinzuzufügen,  daß  diese  meine  Aus- 
führungen nur  den  kongenital  bedingten  Syringomyelien  ent- 
sprechen; für  die  große  Menge  solcher,  wo  es  sich  um 
Zerfallsprozesse  einer  zentralen  Gliose  handelt,  mögen  andere 
Entstehungsbedingungen  auftreten. 


Noch  wären  ein  paar  Fragen  von  allgemeiner  Bedeutung 
zu   besprechen. 

Die  eine  betrifft  die  Ursachen  der  Rückenmarkstrennung: 
handelt  es  sich  um  ein  aktives,  trennendes  Herein- 
wachsen meningealen  Gewebes  in  das  schon  ge- 
schlossene, mehr  oder  weniger  entwickelte  Rückenmark,  so  daß 
dieses  in  mehr  oder  weniger  symmetrische  Teile  gespalten  wird? 
Oder  ist  die  bilaterale  Anlage  der  Medullar- 
platte  be^ti mm e n d :  handelt  es  sich  also  um  kein  Zu- 
grundegehen schon  bestehender  Vereinigungen,  sondern  um  eine 
mangelnde  Zusammenwachsung  der  anfangs  für  sich  stehenden 
Medullarplattenteile,  wobei  mesodermales  Gewebe  sozusagen 
passiv  zwischen  den  Hälften  hereinwächst? 

Wir  haben  gesehen,  daß  in  den  nicht  artifiziellen  Didstemato- 
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myeliefällen  sämtliche  Formationen  von  Tochterrüekenmarken 
sich  auf  eine  bilaterale  Rückenmarksanlag«  zurückführen  lassen. 
Auch  bei  den  Fällen  mit  den  sog.  „Abechnürungen  resp.  Tren- 
nungen der  V-Hörner"  lassen  sich  die  Verhältnisse  im  „Haupt- 
teil des  Eückenmarks"  nur  durch  diese  Annahme  erklären,  wobei 
wir  allerdings  eine  defekt  angelegte  oder  entwickelte  Bückenmarks- 
plattenhälfte  annehmen  müssen. 

Das  Vorhandensein  sog.  „dritter  Eückenmarksfelder"  (Fall 
Steiner,  Sulzer,  mein  Fall)  spricht  nicht  gegen  diese  Auf- 
fassung. Wir  fanden  ja,  daß  diese  dritten  Rückenmarksfelder 
sich  nur  bilden,  wenn  in  einer  isoliert  verbleibenden  Rücken- 
marksplattenhälfte der  mediale  und  der  laterale  Plattenrand  sich 
erst  relativ  spät  vereinigen.  Wir  fanden  allerlei  Uebergänge 
von  diesen  „dritten  Rückenmarksfeldern"  bis  zu  größeren  zwischen 
den  Meningen  abgesprengten  Gliahaufen.  Diese  „dritten  Rücken- 
marksfelder" waren  also  nur  exzessive  Exponenten  von  den  an 
gewissen  abnormen  Schließungslinien  entstehenden  unregel- 
mäßigen Abgrenzungen  der  Glia  gegen  die  Meningen.  Diese 
unregelmäßige  Begrenzung  der  genannten  Gewebe  einander  gegen- 
über ist  wohl  nur  ein  Spezialfall  allgemeiner  morphologischer 
Unregelmäßigkeiten  bei  zeitlichen  und  topographischen  Verschie- 
bungen der  normalen  Entwicklungsprozesse. 

Positiv  spricht  weiter  für  die  Annahme  einer  Nichtvereinigung 
der  Medullarplattenhälften  die  Unmöglichkeit,  alle  die  mannig- 
faltigen Uebergangsbilder  in  den  Diastematomyelien  durch  spä- 
teres mehr  oder  weniger  vorgerücktes  Einwachsen  von  Trennungs- 
gewebe zu  erklären.  Man  denke  sich  nur  Typen  wie  die  Schneoken- 
und  Bretzeltypen  (vergl.  S.  598  und  609,  610),  welche  wir  in  den 
meisten  Diastematomyeliefällen  finden  ohne  irgend  welche 
Spuren  von  Einwachsung  der  Meningen !  Unter  der  Annahme  von 
Schließungsanomalien  in  den  Medullarnähten,  also  von  einer 
mangelhaften  Vereinigung  der  Medullaranlagehälften,  waren  sie 
dagegen  ohne  Schwierigkeiten  herzuleiten,  ja  wir  können  für 
das  Auftreten  von  verschiedenen  neuen  überzähligen  architek- 
tonischen Verbänden  noch  festgeregelte  Bedingungen  auffinden 
(für  das  Auftreten  von  medialen  H-Hörnern,  H-Strängen,  Spinal- 
ganglien s.  S.  618,  623,  625). 

Damit  will  ich  jedoch  nicht  gesagt  haben,  daß  aktives  Ein- 
wachsen von  mesodermalem  Gewebe  die  Neuralplatte  nicht  stellen- 
weise zur  Atrophie  bringen  könnte  und  sonach  Teilungen  der- 
selben entstehen  könnten,  wo  die  bilaterale  Veranlagung  nicht 
bestimmend  sein  darf.  Meines  Erachtens  spricht  der  kürzlich 
von   Neu  mann  veröffentlichte  Fall  für  diese   Möglichkeit. 

Mit  der  hier  berührten  Frage  nach  den  bei  der  Rückenmarks- 
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trennung  bestimmenden  Momenten  steht  eine  andere  in  naher  Be- 
ziehung : 

Können  sich  unter  abnormen  Schließungs- 
verhältnissen der  Medullär  platt  e  aus  einem  ge- 
gebenen Plattenteil  (Bodenplatte,  Flügelplatte)  diesem 
Teile  fremde,  sonst  aber  normaliter  vorkommende 
architektonische  odei  histologische  Verbände 
differenzieren?  Können  also  aus  der  Bodenplatte  Spinal- 
gangiien  und  H-Hörner  entstehen,  aus  der  Flügelplatte  V-Hörner? 

Unsere  Durchmusterung  des  gesamten  sicheren  Materiales  von 
Diastematomyelien  hat  gezeigt,  daß  wir  in  keinem  einzigen  Falle 
gezwungen  waren,  eine  in  abnormer  Richtung  dieser  Art  gehende 
Differenzierung  der  resp.  Rückenmarksplattenteile  anzunehmen. 
Es  könnte  sich  zwar,  wegen  der  in  den  meisten  Fällen  angewandten 
Versuchstechnik,  nur  um  leicht  zu  erkennende  histologische  Diffe- 
renzierungen oder  architektonische  Verbände  handeln.  Die  in  Frage 
kommenden  verschiedenen  histologischen  Differenzierungen  bezogen 
sich  nur  auf  große  V-Hornzellen  und  Spinalganglienzellen,  die  archi- 
tektonischen Verbände  hinwieder  auf  V-  und  H-Hörner.  Es  er- 
wies sich  dabei,  daß  sämtliche  den  großen  V-Hornzellen  ähnliche 
Zellen  und  sämtliche  sich  architektonisch  als  V-Hörner  ergebende 
Partien  aus  Bodenplattenteilen  herzuleiten  waren.  Die  Unter- 
suchung betreffs  der  H-Hörner  war  in  diesem  Punkte  viel  lücken- 
hafter, da  es  an  Nisslbildern  mangelte,  wodurch  die  histo- 
logische Differenzierung  nur  in  sehr  beschränktem  Maße  durch- 
zuführen war.  Architektonisch  ließ  sich  die  typische  Schicht- 
einteilung als  charakteristisch  für  das  H-Horn  ansehen. 

Es  scheinen  jedoch,  wenngleich  allerdings  selten,  Verhält- 
nisse vorhanden  gewesen  zu  sein,  welche  darauf  hinweisen,  daß 
unter  gewissen  Umständen  auch  Plattenteile,  welche  sich  ge- 
wöhnlich nicht  in  H-Hörner  umwandeln,  architektonisch 
H-hornähnliche  Gebilde  abgeben.  Ich  denke  dabei  besonders  an 
den  von  W  e  s  t  p  h  a  1,  Fig.  9  a,  10,  aus  seinem  Falle  wiedergegebenen 
Querschnitt:  es  kann  nach  den  vorhandenen  Daten  nicht  verneint 
werden,  daß  hier  das  laterale,  kleine,  architektonisch  wenigstens 
im  groben  H-hornähnliche  Gebilde  möglicherweise  aus  dem 
medialeren  Teile  der  Platienhälfte  entstanden  ist  (Schließungs- 
typus hier  Taf.  XVI  [vergl.  S.  647> 

Zur  Lösung  dieser  Frage  sind  jedoch  noch  weitere  Unter- 
suchungen nötig. 

Soweit  das  jetzige  Material  die  Sachlage  zu  überblicken  ge- 
stattet, läßt  sich  betreffs  der  histologischen  Differenzierung 
die  Behauptung  aufrecht  erhalten,  daßsichnormalitervor- 
handene  hochdifferenzierte  Zellengebilde  auch 
bei   abnormen   Schließungsvorgängen   der   Medul-     ^^  ^ 

uigmzea  by  VjOOQIC 


664  Sibelius,  Zur  Kenntnis  der  Zweiteilung 

larplatte  nur  aus  denselben  Plattenteilen  differen- 
zieren wie  unter  normalen  Verhältnissen.  Daraus  folgt  schon, 
daß  mit  den  normalen  Verbänden  sowohl  histologisch  und  archi- 
tektonisch identische  Verbände  unter  abnormen  Schließungsver- 
hältnissen eben  nur  aus  denselben  Plattenteilen  entspringen  wie 
unter  normalen.  Dasselbe  gilt  auch,  wenn  wir  überzählige  Vei> 
bände  ins  Auge  fassen,  welche  den  normalen  nur  mehr  oder 
weniger  grob  architektonisch  ähneln.  Doch  scheint  es  möglich, 
daß  bei  solchen  überzähligen  Verbänden  eine  allerdings  nur  ganz 
grob  architektonische  Aehnlichkeit  mit  normalen  grauen  Ver- 
bänden entstehen  kann,  die  unter  gewöhnlichen  Schließungs Ver- 
hältnissen anderen  Plattenteilen   entstammen  (siehe  S.  663). 

Bei  der  Diskussion  der  Differenzierungsverhältnisse  in  Rücken- 
marken,  deren  Schließungen  abnorm  verlaufen  sind,  wäre  noch 
die  Frage  zu  berühren,  ob  wir  hier  in  abnormer  Bichtung 
verlaufende  histologische  Differenzierungen  oder  auf  früheren 
Entwicklungsstufen  stehenbleibenden  Elementen  finden  können? 
Es  geht  schon  aus  dem  obenangeführten  hervor,  daß  wir  Hem- 
mungsbildungen der  Ganglienzellen  mit  Rücksicht  auf  die  an- 
gewandte Untersuchungstechnik  nur  schwer  zu  beurteilen  vermögen. 
Dagegen  würden  exzessiv  abnorme  Differenzierungsriohtungen 
—  etwa  wie  die  jüngst  von  Geitlin  bei  tuberöser  Gehirnsklerose 
untersuchten  großen  Zellen  —  sich  schon  kundgeben.  Es  ist 
auffallend,  daß  abnorm  große  Zellen  nur  im  Falle  von  Theo- 
dor notiert  sind ;  vielleicht  wären  denselben  einige  in  dem  rechten 
Rückenmarksstrang  meines  Falles  gefundene  sehr  große  Zellen 
an  die  Seite  zu  stellen.  Die  abnormen  Schließungs- 
verhältnisse des  Rückenmarks  scheinen  also  an 
sich  qualitativ  exzessiv  abnorme  histologische 
Differenzierungen  gewöhnlich  nicht  hervorzu- 
rufen. 


Bevor  ich  meine  Sclilußfolgerungcn  zusammenfasse,  möchte  ich 
etwas  genauer  auf  das  von  Zingerle  beschriebene  Zyklopenrücken- 
mark und  auf  seine  daraus  abgeleiteten  Resultate  eingehen. 

Ich  halKJ  schon  eingangs  angeführt,  daß  ich  mit  P  e  t  r  e  n  die 
meisten  eigenartigen,  von  Zingerle  in  dem  von  ihm  untersuchten 
Zyklopenrückenmark  gefundenen  Formationen  als  postmortale 
Artefakte   ansehe. 

Beim  Studium  seiner  Photographien  fand  ich  Formationen,  wie  sie 
nie  sonst  bei  sicher  nicht  artifiziellen  Diastematomyelien  gefunden 
worden  sind  (ich  verweise  auf  seine  Fig.  37,  48,  49  usw.).  Andererseits 
stimmten  sie  in  engon  Beziehungen  auffallend  mit  den  von  v.  G-ieson 
liorvorgerufenen  Artefakten  überein.  Da  nun  bei  Zingerle  gegen 
difse  Bedenken  nur  die  Versicherung  aufzustellen  ist,  „.  .  .  im  Rücken- 
üiark   gefundenen   Mißbildungen,    bezüglich   deren  es   wohl  keiner  aus- 
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führlichen  Begründung  bedarf,  daß  sie  nicht  durch  postmortale  arti- 
fizielle  Veränderungen  erzeugt  sein  können"  (1.  c.  S.  124),  da  es  sich 
um  ein  altes  Museumspräparat  handelte,  woran  auch  andere  Teile  des 
Zentralnervensystems,  das  Vorderhirn,  so  lädiert  waren,  daß  Zingerle 
von  einer  Beschreibung  absehen  mußte  (1.  c.  S.  159),  so  machte  ich 
einige  Experimente,  um  weitere  Stützen  für  meine  oben  angeführte 
Annahme  zu  gewinnen. 

Die  in  Zingerlea  Fall  auffallende  Tatsache,  daß  der  H-Horn- 
H-Strangskomplex  in  einigen  Höhen  ganz  fehlte,  in  anderen  flagegen 
doppelt,  ja  sogar  dreifach  vorhanden  war,  gab  mir  einen  Fingerzeig  für 
meine  Versuche.  Ich  machte  an  kindlichen  Leichen  bei  der  HeraAisnahme 
defi  Rückenmarks  fehlerhafte  Manipulationen  in  der  Weise,  daß  ich  an 
einer  Stelle  des  Rückenmarks  den  schon  lospräparierten  Teil  mit 
zwei  Fingern  anfaßte;  wenn  dabei  die  nicht  fest  zugedrückten  Finger 
etwas  von  ihrer  Anfassungsstelle  abrutschten,  bekam  ich  bei  nachheriger 
Härtung  und  mikroskopischer  Untersuchung  des  entsprechenden  Rücken- 
marksquerschnitts  Präparate,  welche  Eigentümlichkeiten  zeigten,  die 
ganz  mit  einigen  in  Zingerles  Querschnitten  übereinstimmten :  ge- 
rade überzählige,  in  den  Querschnitt  eingerutschte  H-Horn-H-Strang- 
Komplexe  und  ebenso  Querschnitte,  wo  diese  Komplexe  mehr  oder 
weniger  vollständig  fehlten. 

Damit  acheint  mir  meine  Auffassung  von  der  überwiegend  arti- 
fiziellen  Natur  der  eigenartigen  Formationen  gesichert. 

Ausdrücklich  will  ich  jedoch  bemerken,  daß  ich  nicht  a  priori 
alle  Unregelmäßigkeiten  in  dem  in  Frage  stehenden  Rückenmark  als 
Artefakte  ansehe.  Es  wäre  sogar  anzunelmien,  daß  sich  bei  einem 
Zyklopenrückenmark  Mißbildungen  vorfinden,  wenngleich  die  Fälle  von 
L  e  o  n  o  w  a  (3)  keine  größere  darbot.  Sicher  sind  sie  aber  in  Zin- 
gerles Fall  so  von  artifiziellen  Veränderungen  überwuchert,  daß  das 
Rückenmark  iür  irgend  welche  weitgehenden  Schlußfolgerungen  un- 
brauchbajT  ist. 

Noch  könnte  vielleicht  ein  Einwand  erhoben  werden :  Zingerle 
fand  ja  bei  «einer  Diskussion  der  Formationen  allgemeine  Gesetze! 
Deutet  dies   nicht  auf  natürliche,   nichtartifizielle  Veränderungen? 

Auch  dieaen  Einwand  kann  ich  nicht  billigen.  Es  würde  mich  zu 
weit  führen,  hier  auf  alle  diesbezüglichen  Einzelheiten  einzugehen.  Nur 
einiges  sei  erwähnt.  Eine  Hauptregel  fand  Zingerle  darin,  daß 
der  Zentralkanal  imd  die  denselben  umgebende  gelatinöse  Substanz,  mit 
den  Sept.  poeb.  und  H-Strängen,  oft  noch  dazu  mit  den  H-Hörnern 
einen  festen  Komplex  bilden.  Diese  Regel  läßt  eich  leicht  aus  den 
Figuren  bestätigen.  Meines  Erachtens  zeigt  sie  nur,  daß  bei  der 
artifiziellen  postmortalen  Gewalt  eben  dieser  Kom- 
plex fester  zusammenhängt  und  als  solcher  in  das 
folgende  Segment  artifiziell  (so  in  meinen  Versuchen) 
eingeschoben  werden   kann. 

Natürlicherweise  entsteht  in  dem  Segment,  woraus  dieser  Komplex 
(Zentralkanal,  H-Hom,  H-Strang)  gescholx?n  wird,  ein  Defekt  des  Zcn- 
tralkanalfl.  Zingerle  beschreibt  die  zurückbleibenden  Teile  natur- 
getreu: „Es  geht  dabei  die  normale  Konfiguration  in  der  dorsalen 
Schnitthälfte  gänzlich  verloren  und  macht  einer  ganz  regellosen  An- 
ordnung der  Elemente  Platz"  (1.  c.  S.  197).  So  ist  es  auch  ganz 
natürlich,  daß  „schon  im  vorhinein  die  zu  erwartende  Formation  der 
grauen  Substanz  imd  der  H-Stränge  des  Rückenmarks  vorausgesagt 
werden  kann,  wenn  wir  die  Anomalien  des  Zentralkanals  kennen". 
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loh  will  nur  hinzufügen,  daß  man  experimentell  bei  poetmortalea 
Manipuiatione;n  des  Rückenmarks  dieselben  Erfahrungen  machen  kann. 

Ich  kann  folglich  die  von  Zingerle  auf  Grund  des  in  Frage 
stehenden   Rückenmarks   gezogenen   Schlußfolgerungen   beiseite   lassen. 

Nur  einiges  sei  berührt.  Zingerle  schließt,  ,,daß  in  frühen 
Entwicklungszeiten  der  Zentralkanal  resp.  dessen  Epithelgrundlage  auf 
die  Formation  der  grauen  Substanz  und  der  H-Strange,  somit  auf  die 
Gestaltung  des  Rückenmarks  überhaupt  wesentlichen  Einfluß  nimmt, 
daß  die  Bildung  bestimmter  morphologischer  Gestaltungen  erst  unter 
seinem  differenzierenden  Einflüsse  zustande  kommt"  (1.  c.  S.  202). 
Wir  haben  aber  gezeigt,  daß  der  Zentralkanal  eben  durch 
den  Zeitpunkt  seiner  Schließung  für  die  schließliche 
Morphologie  des  Rückenmarks  resp.  der  Rücken- 
markshälfte bestimmend  ist.  Wir  haben  gesehen,  daß  wir 
bei  Offenbleiben,  bei  späterer,  bei  frühzeitiger  Schließung  der  Medullar- 
platte  resp.  einer  PlatUniliälfte  für  jeden  Fall  gesetzmäßig  verschiedene 
Rückenmarkskonfigurationen  bekommen.  So  für  eine  Hälfte  bei  Nicht- 
schließung  und  Spätsch ließung  nur  eine  graue  Säule  außer  etwaigen, 
ganz  atypischen  medialen  Verbänden,  bei  Frühschließung  überzählige 
relativ  typisch  entwickelte  mediale  Verbände.  In  dieser  Hinsicht 
wirkt  also   der  Zentralkanal  regulierend. 

Zingerle  faßt  die  Sache  anders  auf,  denn  er  führt  weiter  aus : 
„Wird  derselbe  (der  Zentralkanal)  ausgeschaltet,  kommt  in  den  Rücken- 
mark eine  große  Regellosigkeit  zum  Ausdruck,  es  finden  sich  die  weit- 
gehendsten Abweicliungen  von  normaler  Konfiguration.**  In  meinem 
Fall  findet  man  in  dem  linken  Strang  Beispiele  dafür,  wie  bei 
Mangel  eines  Zentralkanals  doch  sowohl  V-Horn  als 
ein  laterales  H-IIorn  nebst  H- Strang  ganz  regelrecht 
geformt  wurden  .  .  .  . 

Auch  andere  Behauptungen  Zingerles  sind  nicht  aufrecht  zu 
erlialten.  Seite  202  fährt  er  weiter  fort :  „Bei  irgend  welcher  seitlichen 
Verschiebung  (des  Zentralkanals)  bleibt  die  gegenüberstehende  gniue 
Säule  klein  und  rudimentär."  Meine  Figur  12,  Taf.  XXVI,  zeigt,  daß 
gerade  das  (f<»genteil  der  Fall  sein  kann.  Seite  203:  „daß  also  diese 
Regeneration  —  gemeint  sind  überzählige  Verbände  (Verfasser)  —  von 
Teilen  ihrem  Wesen  nach  nur  auf  einen  verändert  gestaltenden  Einfluß 
zurückzuführen  ist,  der  gleichzeitig  die  Verkümmerung  anderer  Teile  zur 
Folge  hatte"  stimmt  wörtlich  mit  aj'tifiziellen  Verhältnissen  überein, 
wie  auch  meine  Versuche  ergaben. 

Ich  wäre  nicht  so  weit  auf  Zingerles  diesbezügliche  Unter- 
suchungen eingegangen,  wenn  sie  nicht  in  mehreren  Hinsichten  so 
ganz  andere  Resultate  ergeben  hätten,  als  die,  zu  welchen  eine  Durch- 
musterung der  wirklichen  nichtartifiziellen  Diastematomyelien  führt- 
und  wenn  nicht  auch  der  zuletzt  auf  diesem  Gebiete  auftretende  Ver- 
fasser ( W  e  s  t  p  h  a  1)  sich  ohne  irgend  eine  Reservation  auf  die  dies- 
bezüglichen Resultate  von  Zingerle  bei"ufen  hätte. 

I>er  Wert  der  übrigen  Schlußfolgeiamgen  in  dieser  sonst  so  ver- 
dienstvollen Arbeit  Zingerles  wird  natürlich  durch  die  oben  an- 
geführten Einwände  keineswegs  geschmälert.  Meine  Einwände  treffen 
nur  diejenigen  seiner  Schlußfolgerungen,  welche  sich  nur  auf  die  Be- 
funde in  dem  von  ihm  untersuchten  Zyklopenrückenmark  stützen. 
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Ich  fasse  meine  Schlußfolgerungen,  folgender- 
maßen zusammen: 

1.  Für  sämtliche  in  den  Fällen  von  Diaste- 
matomyelien  vorkommenden  sog.  „Bückenmarks- 
teilungen" ist  die  bilaterale  Veranlagung  der 
Medullarplatte  bestimmend. 

2.  Dies  gilt  auch  für  die  Fälle  mit  sog.  „V-Horn- 
abschnürungen";  es  handelt  sich  dabei  um  eine 
mangelhafte  Veranlagung  oder  Entwicklung 
der  einen  Medullarplattenhälf  te.  Die  andere 
Hälfte  bildet  den  sog.  „Hauptteil"  des  Rücken- 
marks, oft  mit  Eigentümlichkeiten  (z.  B.  nur 
mit  einem  H-Strang),  welche  man  nur  bei  voll- 
entwickelten Rückenmark  splattenhälften  bei 
typischen  Diastematomyelien   findet. 

Die  Medullarplattenhälf ten  in  den  in  Frage 
stehenden  Fällen  können  ganz  getrennt  per- 
sistieren; dazu  findet  man  aber  in  diesen  Fällen 
mit  „V-Hornabschnürungen"  noch  Schließungs- 
typen, wo  die  Rückenmarkshälften  aneinander- 
gewachsen  sind,  und  zwar  bleibt  dabei  die  ven- 
trale Naht  als  solche  ungeschlossen,  die  dor- 
sale Naht  kann  geschlossen  oder  ungeschlossen 
sein. 

3.  Das  Trennungsgewebe  hatkeineaktive  Rolle 
in  dem  Sinne  gespielt,  daß  es  durch  Herein- 
wachsen in  das  schon  einigermaßen  entwickelte 
resp.  geschlossene  Rückenmark  eine  Druck- 
atrophie hervorriefe  und  dadurch  eine  Teilung 
des  Medullarrohres  verursachen  würde. 

Damit  soll  das  Vorkommen  eines  aktiven 
Wachstums  des  mesodermalen  Trennunsgewebes 
in  die  Medullarplatt e  keineswegs  generell  be- 
stritten werden.  Meistens  dürfte  es  dabei  zu  meh- 
reren Spaltungen  des  Medullarrohres  führen.  Doch 
möchte  ich  besonders  hervorheben,  daß  die 
„dritten  Rückenmarksfelder",  wie  sie  zuerst 
Sulzer  beschrieb,  nur  einen  exzessiven  Aus- 
druck bilden  für  die  Vorgänge  bei  Spätschlie- 
ßung normaliter  nicht  zusammengehender  Ränder 
der  Medullarplattenhälf  ten:  es  entstehen  näm- 
lich an  den- entsprechenden  Stellen  in  der  Regel 
weitgehende  Unregelmäßigkeiten  in  der  Ab- 
grenzung des  gliösen  Gewebes  von  den  Meningen. 

4.  Soweit  aus  dem  bis  jetzt  untersuchten  Dia- 
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ßtematomyelienmaterial  zu  ersehen  ist,  führt 
unter  abnormen  Schließungsvorgängen  die 
histologische  Differenzierung  eines  gegebenen 
Medullarplattenanteiles  zu  denselben  histo- 
logischen Differenzierungsprodukten,  wie  der 
betreffende  Medullarplatten  anteil  unter  nor- 
malen Schließungsverhältnissen,  wenn  nämlich 
in  dem  Diastematomyelief all  normalhistologi- 
sehe  vollentwickelte  Formen  überhaupt  erreicht 
werden.  So  fand  ich  z.  B.  nie  große  V-Horngang- 
lienzellen  ähnelnde  Elemente  aus  den  Flügel- 
platten  gebildet. 

Betreffs  der  größeren  Zellenelemente  ließ 
sich  schon  aus  dem  jetzigen  Material  konsta- 
tieren, daß  bei  den  Diastematomyelien  der 
normalen  Anatomie  exzessiv  fremde  Differen- 
zierungsrichtungen  sehr   selten   vorkommen. 

5.  Gewöhnlich  differenzieren  sich  die  Me- 
dulla rplattenteile  auch  grob  architektonisch  in 
den  normalen  Entwicklungsverhältnissen  adä- 
quater Weise.  Es  scheinen  jedoch  vereinzelte  Be- 
funde dafür  zu  sprechen,  daß  ganz  grob  archi- 
tektonisch möglicherweise  einigermaßen  inadä- 
quate  Differenzierungen   vor  sich  gehen   können. 

6.  Die  Entstehung  normaler,  architekto- 
nischer Verbände  wird  durch  das  Offenbleiben 
der    Zentralkanalspalte   nicht   verhindert. 

7.  Dagegen  hängt  das  Auftreten  und  wenijs:- 
stens  die  architektonische  Differenzierungs- 
stufe der  überzähligen  (medialen)  grauen  Ver- 
bände durchaus  von  dem  Zeitpunkt  resp.  der 
Vollständigkeit  der  Schlie  ßungs  Vorgänge  in  der 
Medullarplatte   resp.   in   deren   Hälften   ab. 

8.  Bei  frühzeitiger  Schließung  einer  Rücken- 
markshälfte besteht  die  Tendenz,  eine  vollstän- 
dige mediale  graue  Säule  zu  bilden,  desto  voll- 
ständiger, je  frühzeitiger  die  Schließung  statt- 
fand. 

Die  quantitative  Verteilung  der  höchst- 
differenzierten V-Hornelemente  auf  das  nor- 
male (laterale)  und  das  überzählige  (mediale) 
V-Horn  hängt  ursprünglich  von  rein  architek- 
tonischen Umständen  ab,  wahrscheinlich  in 
nicht    geringem    Grade    davon,  an   welcher  Stelle 
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die   sekundäre   Art.   spin.   centr.   gegen  die   Boden- 
platte einwächst. 

Die  grob  architektonische  Ausstattung  des 
medialen  H-Horns  beruht  wiederum  auf  das  Auf- 
treten eines  gleichseitigen  H-Strangs.  Dieser 
hängt  seinerseits  von  dem  Vorhandensein  einer 
überzähligen    medialen   Spinalganglienreihe    ab. 

9.  Bei  später  Schließting  der  Medull  ar  platten 
hälfte  können  die  medialen  grauen  Verbände 
sehr  atypisch  sein  oder  auch  ganz  fehlen.  An 
der  Schließungsgrenze  kommt  es  oft  zu  Unregel- 
mäßigkeiten in  der  Begrenzung  der  Glia  gegen- 
über dem  meningealen  Grewebe. 

10.  Bei  mangelnder  Schließung  der  Medullar- 
platte  resp.  von  deren  Hälften  entstehen , keine 
medialen  Verbände,  nur  ein  dicker  Glia(resp.  ge- 
latinöser)-Streif en    liegt    dem    Zentralkanal    an. 

11.  Die  verschiedenen  Querschnitts  typen  bei 
den  D  iastematomy  e  lien  lassen  sich  sonach  aus 
den  Schließungsverhältnissen  herleiten.  Der 
verschiedenen  Typen  wurde  S.  655 — 658  gedacht. 

12.  Ausser  medialen  Spinalganglienreihen 
kann  man  bei  Diastematomyelien  noch  Spinal- 
ganglien-Heterotopien  in  Form  von  Spinalgang- 
lienzellenhaufen innen  im  Bückenmark  finden; 
die  betreffenden  Ganglienzellen  sind  bei  den 
eigenartigen  Krümmungs Verhältnissen  der  Me- 
dullarplatte  bei  ihrer  Auswanderung  gewisser- 
maßen auf  dem   Wege   stehen  geblieben. 


Herrn  Prof.  Homen  spreche  ich  für  die  Ueberlassung  des 
Materials  meinen  besten  Dank  aus;  ebenso  bin  ich  Herrn  Do- 
zenten Dr.  Axel  "Wallgren  für  die  auf  den  Tafeln  XXVI 
üs  XXVni  wiedergegebenen  Photographien  vielen  Dank 
schuldig. 


LiteratarTerzeichnis. 

Alt  mann:  lieber  eine  zystische  Mißbildung  im  Rückenmark.  Diss. 
Breslau.     Ref.    Centralbl.    f.    Nervenheilkimde.    1907,    S.    234. 

Alzheimer:  Histologische  Studien  zur  Differentialdiagnose  der  pro- 
gressiven Paralyse.  Histol.  und  histo-pathol.  Arbeiten,  herausgeg. 
von  Nissl.    Jena  1904. 

Beneke:  Ein  Fall  von  unsymmetrischer  Diastematomyelie  mit  Spina 

uigitized  by 


Google 


670  Sibelius,  Zur  Kenntnis  der  Zweiteilung 

bifida.     Beiträge    zur    pathologischen    Anatomie    und    klinischen 

Medizin.    Festschrift  für  Wagner,   Leipzig  1888,   S.  283. 
Bonome:    Di   nn    caso   raro   di    sdoppiamento    parziale   del   midoUo 

spinale.    Arch.   per  le   scienze  mediche   1887,   XI,    4. 
B  r  a  s  c  h  ,  M. :  Ein  unter  dem  Bilde  der  tabischen  Paralyse  verlaufender 

Fall   von    Syphilis    des    Zentralnervensysteme.     Neurol.    Centralbl., 

X.    1891. 
Bondurant:   Duplication   of  the   spinal   cord  bs   a   result   of  post 

mortem   injury.    The  Medical   News.    Mai   1894. 
C  h  i  a  r  i :     lieber    Veränderungen    des    Kleinhirns    infolge    von    Hydro- 

cephalie  des  Großhirns.    Deutsche  med.  Wochenschr.  1892.  No.  42. 
Dareste:  Recherches  sur  la  production  artificielle  des  Monstruosites. 

Paris  1891. 
Feist:  Ein  Fall   von   Faserverlaufsanomalien.  und  partieller  Doppel- 
bildung im  Rückenmai-k  eines  Paralytikers.    Neurol.  CentraJbl.  X. 

1896. 
F  o  a :   Di   una  rara   diformitä   del   midollo   spinale.     Rivista  sperimen- 

tale  di    frenjatria   e    di    medicina   legale.    1878.    S.    29. 
F  ö  d  e  r  1  und  Redlich:  Ueber  einen  Fall  von  Inklusion  eines  Dopygus 

parasiticus.    Arch.  f.  klin.  Chirurgie.    Bd.  58.    Heft  1. 
Fol:  cit.   nach  H  e  r  t  w  i  g.  1.    c. 
Fürstner  und  Zacher:  Ueber  eine  eigentümliche  Bildungsanomalie 

des   Gehirns   und   Rückenmarks.     Arch.    f.    Psychiatrie.     Bd.    XII. 
G  e  i  1 1  i  n :  Zur  Kenntnis  der  tuberösen  Sklerose  des  Gehirns.    Arbeiten 

aus    dem    Path.-anat.    Inst,    der    Univ.    Helsingfors,    herausg.    von 

Homön.    Bd.   I. 
V.   Gieson:   A   study   of  the   artefacts    of   the  nervous   septun.     New 

York  med.  Journ.  1892.  II.  S.  337. 
G  u  d  d  e  n :  Ueber  einen  Fall  von  Knickung  der  Medulla  oblongata  und 

Teilung    des    Rückenmarks.     Arch.    f.    Psych,    u.    Nervenkrankh. 

Bd.  XXX.  S.  866.  1898. 
Hertwig:  Urmund  und  Spina  bifida,    Arch.  f.  mikr.  Anatomie.    1892. 

Bd.  XXXIX. 
Derselbe:  Beiträge  zur  experimentellen  Morphologie  und  Entwicklungs- 
geschichte.   Ibidem  Bd.  XLIV.    S.  285. 
H  o  c  h  e :    Beiträge    zur    Kenntnis    des    anatomischen    Verhaltens    der 

menschlichen  Rückenmarkswurzeln  etc.   Heidelberg   1891. 
H  o  m  e  n :  Bidrag  tili  kännedom  om  Syringomyelin ;  Nordiskt  med.  Arkiv. 

1894.    No.   1. 
J  a  c  o  b  y :  Ueber  frühzeitige  Störungen  in  der  Entwicklung  des  Zentral-« 

nervensystems.    Virch.  Arch.   Bd.   147. 
Jacobsohn:  Ein  Fall  von  partieller  Doppelbildung  und  lleterotopie 

des  Rückenmarks.    Neurol.   Centralbl.   X.   1891. 
Kronthal,  P. :  Zwei  pathologisch-anatomisch  merkwürdige  Befimde 

am  Rückenmark.    Neurol.   Centralbl.   1890. 
V.   Lenhossek:  cit.  nach   Steiner. 
Derselbe:  Die  Entwicklung  der  Gaiiglienanlagen  bei  dem  menschlichen 

Embrj'o.  Arch.  f.  Anatomie  und  Entwicklungsgeschichte.  1891.  S.  1. 
V.  Leonowa:  Ein  Fall  von  Anencephalie.   Arch.  f.  Anat.  und  PhysioL 

1890.    S.  403. 
Derselbe:   Zui*  pathologischen   Entwicklung   des   Nervensymptoma.    Ein 

Fall   von   Zyklopie    etc.     Arch.    f.    Psych.    Bd.    XXXVIII.    S.    862. 
Mefodiew:  Ueber  walire  Heterotopien  des  Rückenmarks.    Neurologi- 
sches Centralblatt.   1902.   S.    141.  ^^  ^ 

Digitized  by  VjOOQIC 


des  Rückemxiarkes  (Diastematomyelie).  671 

M  i  u  r  a ,    K. :     Ueber    Gliam    des    Rückenmarkes    und   Syringomyelie. 

Zieglers  Beiträge.   Bd.  XI.   S.   91. 
M  i  u  r  a  ,   M. :   Zur  Genese   der  Höhlenbildung  im  Rückenmark.    Virch.  ' 

Arch.  Bd.   117. 
Naegeli,  O. :   Ueber  eine   neue  mit  Zyklopie  verknüpfte  Mißbildung 

des  Zentralnervensystems.    Arch.  f.  Entwicklungsmechanik  (Roux) 

Bd.  V.  S.   168. 
N  e  u  m  a  n  n :  Die  subkutane  Myelomeningocele,  eine  häufige  Form  der 

Spina  bifida.    Virchows  Archiv.    Bd.  CLXXVI.    S.  427. 
Oekonomakis,  A. :  Ueber  umschriebene  mikrogyrische  Verbildungen 

an  der  Großhirnoberfläche  und  ihre  Beziehung  zur  PorencephaJie. 

Arch.  f.  Psych.  Bd.  XXXIX.  S.  676. 
Onufrowicz:  Arch.   f.   Psych.    Bd.   XXVIII.   S.    305. 
P  a  n  u  m :  Untersuchung  über  die  Entstehung  von  Mißbildungen.  Berlin 

1860. 
P  e  t  r  e  n ,   K.  und  G. :   Beiträge  zur  Kenntnis   des   Nervensystems  und 

der  "Netzhaut  bei  Anenoephalie  und  Amyelie.   Virch.  Arch.  Bd.  CLL 

S.  346. 
Pick:  Beiträge  zur  Lehre  von  den  Höhlenbildungen  im  menschlichen 

Rückenmaj-k.    Arch.    f.    Psych.    Bd.    XXXI.    S.    736. 
Probst,  M. :  Ueber  den  Bau  des  vollständig  balkenlosen  Großhirns  etc. 

Arch.  f.  Psych.    Bd.  XXXIV.   1901.  S.  709. 
v.   Recklinghausen,   F. :    Untersuchungen   über  die  Spina   bifida. 

Virchows  Arch.  Bd.  CV.    S.  243.    1886. 
Redlich:  siehe   Föderl-Redlich. 
Derselbe:  Die  Pathologie  der  tabischen  Hinterstrangserkrankung.  Jena. 

1897. 
Richter:  Experimentelle  Darstellung  der  Spina  bifida.  Anat.  Anz.  1888. 
Schlesinger:  Die    Syringomyelie.     Leipzig   und   Wien.    1902. 
Schürhoff:    Zur    Kenntnis    des    Zentralnervensystems     der    Hemi- 

oephalen.   Bibliot.  medica.  Abt.  C.  H.  3.  1894. 
5  1 T)  e  1  i  u  s :  Drei  Fälle  von  Kaudaaffektionen  nebst  Beiträgen  zur  topo- 
graphischen Analyse  der  H- Strangserkrankungen.   Arbeiten  aus  dem 

pathologisch-anatom.  Institut  der  Univ.  Helsingfors.   Bd.  I.  S.  610. 
Steffen:  Spina  bifida;  Zweiteilung  des  Rückenmarkes  (Hydromyelie), 

Jahrbuch  für  Kinderheilkunde.    1891.   31. 
Steiner:  Diss.   Königsberg.    1895. 
Sulzor:  Ein  Fall  von   Spina  bifida,  verbunden  mit   Zweiteilung  und 

Verdoppelung  des  Rückenmarks,   Zieglers  Beiträge,  Bd.  XII.  S.  566. 
Theodor,    F.:    Ein    Fall    von    Spina   bifida   mit    Doppelteilung   des 

Rückenmarks.    Arch.  f.   Kinderheilk.   Bd.  XXIV.   S.   344.   1898. 
Veraguth,  O. :  Ueber  nieder  differenzierte  Mißbildungen  des  Zentral- 
nervensystems.   Arch.    f.    Entwicklungsmechanik.    Bd.    XII.    S.    53. 

1901. 
Westphal,   St.:   Ueber  eine  bisher  anscheinend  nicht  beschriebene 

Mißbildung  am  Rückenmarke.    Arch.  f.  Psych.  Bd.  41.  S.  712.  1906. 
Wieting,  J. :   Zur  Anatomie   und   Pathologie  der   Spina  bifida  und 

Zweiteilung    des    Rückenmarks.     Bruns    Beiträge    z.    klin.     Chir. 

Bd.    XXV.    S.    40.    1899. 
Ziehen:    Die   Anatomie    des    Rückenmarks.      Bardelebens    Handbuch. 

Jena.   1899. 
Z  i  n  g  e  r  1  e :  Die   Störungen  der  Anlage  des   Zentralnervensystems  auf 

Grundlage  der  Untersuchung  von  Gehirn- Rückenmarksmißbildungen. 

Arch.  f.  Entwicklungsmechanik   (Roux).   Bd.   XIV.  /-^  t 

Digitized  by  VjOOQ IC 


672 


S  i  b  e  1  i  u  s ,  Zur  Eenntnis  der  Zweiteiltmg 


Erkiarnng  der  Abbiidongen  auf  den  Tafeln  XXYl— XXYIIL 

Sämtliche    Photographien   sind   iiach    Prapoifiteii   heiges teilt,   die 
mit  Weigerte  Markscheidenfarbung  gefärbt  sind. 


Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 

Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 
Fig. 


Schwache  Vergrößerungen   (Tafeln  XXVI— XXVII): 
>  entäpricht  dem  oberen  Teil  des  Blockes  II  SLi,  siehe 


unteren 

oberen 

,  folgenden 

(I 

unteren 

oberen    , 
mittleren 


UI  SLii 
lU  SLn 
IV  SLiii 
IVl  SLiii 
IVJ  SLvi 
IV  SLiv 


a 


17  1 

18  J 


„  «   unteren   n        „  «V 

„  „    oberen    «        „  .VI 

„  n   unteren  ,.        .,  „      VI 

Stärkere  Vergrößerungen : 
16  entspricht  dem  unteren  Teil  des  Blockes  VI 

„  „  oberen  ^resp.  mittleren  Teil  des 
Blocks  VII,  des  unteren  Teil  des  Conus 
19  entspricht  dem  unteren  Teil  des  Blockes  V  .  . 
20.  die  mittlere  Partie  aus  Fig.  4.  Tafel  XXVI  .  . 
21  entspricht  der  Fig.  6.  Tafel  XXVI 


Seite    583 

585 
586 
587 

588 

„589-591 

M        591 

..         592 

592 

,.         593 

593 

„        593 

„        591 

586 

587 


Tafel  XXVm. 
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Fig.  6,  die  rechte  Rückenmarkshälfte  nebst  medialen 
Rückenmarks  -  Absprengungen  („drittes  Rücken- 
marksfeld")  aus  einer  Höhe,  die  etwas  tiefer  liegt 
als  die  Tafel  XXVI,  Fig.  10  abgebüdete    .... 
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Ueber  die  sogenannte  primäre  Sinusthrombose. 

Von       < 

ERNST  THERMAN 

Assistenzarzt,  Helsingfors  (Finnland). 

(Hierzu  Tafel  XXIX— XXXI.) 

I.   Einleitung. 

Id  jüngster  Zeit  hat  man  Zweifel  an  der  Richtigkeit  der 
alten  Annahme,  daß  die  primären  (marantischen  und  chlorotischen) 
Thrombosen  nicht  direkt  durch  Infektion  hervorgerufen  werden 
können,  zu  hegen  begonnen,  da  in  einigen  Fällen  Mikroorganis- 
men in  deij  Thromben  nachgewiesen  worden  sind,  und  in  vielen 
Fällen  offenbar  eine  Infektion  die  Ursache  gebildet  hat.  In  Er- 
mangelung genauer  pathologisch-anatomischer  Untersuchungen  ist 
jedoch  die  Frage  nach  der  Aetiologie  der  primären  Sinusthrombose 
bis  jetzt  noch  unentschieden  geblieben.  —  Ich  beabsichtige  im 
vorliegenden  einen  kleinen  Beitrag  zur  Lösung  dieser  Frage  zu 
liefern,  indem  ich  einige  neue,  mikroskopisch  genau  untersuchte 
Fälle  mitteile  und  die  mir  in  der  Literatur  zugänglich  gewesenen 
Fälle  von  primärer  Sinusthrombose  kritisch  behandle. 

Wie  sich  von  selbst  versteht,  fällt  die  Frage  nach  der  Aetio- 
logie der  Sinusthrombosen  in  der  Hauptsache  mit  der  der  Throm- 
bosen im  allgemeinen  zusammen,  weshalb  es  angebracht  sein  dürfte, 
zunächst  einen  ganz  kurzen  Blick  auf  die  Entwicklung  und  den 
gegenwärtigen  Stand  der  Thrombosenlehre  zu  werfen. 

Diese  Lehre  ist  nicht  alt,  sie  stammt  eigentlich  aus  der 
zweiten  Hälfte  des  19.  Jahrhunderts.  Die  sog.  Polypen  des  Gefäß- 
systems waren  ja  lange  vorher  bekannt,  über  ihre  wirkliche 
Natxu'  aber  schwebte  man  in  Unkenntnis.  Auch  die  phlogistische 
Theorie,  die  in  der  ersten  Hälfte  des  verstrichenen  Jahrhunderts 
vorherrschte,  vermochte  keine  volle  Klarheit  in  die  Sache  zu 
bringen,  obwohl  sie  in  vielen  Beziehungen  auf  richtigen  Grund- 
lagen aufgebaut  war.  Nach  dieser  Theorie  war  die  Irritation  in 
der  Gefäßwand  immer  der  primäre  und  die  ,, Koagulation"  der 
sekundär  entstandene  Prozeß.  Cruveilhier,  der  ihr  bedeu- 
tendster Vertreter  war,  führte  diese  Irritation  zurück  auf  die 
veränderte  Beschaffenheit  des  Blutes,  welches  mit  „principos  irri- 
tantß"  behaftet  die  Venenwände  entzünde.  Erst  V  i  r  c  h  o  w  legte 
durch  seine  bahnbrechenden  Arbeiten  den  wissenschaftlichen  Grund 
zu  der  Thrombosenlehre,  trotzdem  seine  Theorien  nach  den  neuesten 
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Untersuchungen  als  einseitig  aufgefaßt  betrachtet  werden  müssen. 
Er  verwarf  vollständig  die  phlogistische  oder  Phlebitistheorie  und 
stellte  eine  fast  in  entgegengesetzter  Richtung  gehende  auf,  die 
die  mechanische  Theorie  genannt  worden  ist.  In  dem  1854  er- 
schienenen Handbuch  der  speziellen  Pathologie  und  Therapie 
führt  er  aus:  „So  kann  man  insbesondere  sagen,  daß  fast  die 
ganze  Gruppe  der  sog.  spontanen  Phlebitis  (obliterierende  Phle- 
bitis Cruveilhier)  sich  in  spontane  Thrombosis  auflöst,  und 
daß,  wenn  hier  entzündliche  Erscheinungen  der  "Wand  auftreten, 
sie  vielmehr  als  sekundäre  betrachtet  werden  müssen.  Die  In- 
tegrität der  Venenwand  im  Anfange  vieler  solcher  Prozesse  ist  j 
schon  lange  bekannt,  und  die  Lehre  von  der  Phlebitis  hat  sich  j 
nur  deshalb  behauptet,  weil  man  keine  genügenden  mechanischen 
Deutungen  zu  geben  wußte."  —  Auch  die  veränderte  Beschaffen- 
heit des  Blutes  läßt  er  beiseite  und  legt  das  Hauptgewicht  auf 
die  Blutstockung  und  auf  die  veränderte  Molekularattraktion.  Zu 
der  ersteren  Gruppe  rechnet  er  Thrombosen,  die  unter  folgenden 
Um5tandeii  entstehen:  1.  Unterbrechung  oder  Verengerung  der  i 
Gefäßlichtung  (Kompressionsthrombose);  2.  Unterbrechimg  der 
Kontinuität  der  Gefäße  (traumatische  Thrombose);  3.  Erweite- 
rungen der  Gefäße  und  des  Herzens  (Dilatationsthrombose) ;  4.  abso- 
lute Verminderung  der  Herzkraft,  Marasmus  (marantische  Throm- 
bose). —  Thrombosen,  die  der  zweiten  Gruppe  angehören,  hat 
er,  wie  er  sagt,  entstehen  sehen  durch:  1.  Brand;  2.  orhebliehv*. 
Ernährungsstörungen  der  Wand,  insbesondere  entzündliche; 
3.  Kontakt  des  Blutes  mit  imgehörigen,  der  Zusammensetzung 
der  Gefäßwand  fremden  Körpern.  —  Wie  hieraus  hervorgeht, 
hat  er  die  entzündlichen  Veränderungen  der  Gefäßwand  doch  nicht 
ganz  übergehen  können,  obwohl  er  diesen  nur  eine  untergeordnete 
Bedeutung   beimessen   zu   dürfen   glaubte. 

Seine  Ansicht  über  die  venöse  Thrombose  faßt  er  im  folgenden 
Ausspruch  zusammen:  „Den  eigentlichen  Grund  der  venösen 
Thrombose  muß  man  in  der  Abschwächung  der  Herzkraft  suchen, 
welche  um  so  mehr  die  vollendete  Stockung  zuläßt,  wenn  noch 
lokale  Hindernisse  anderer  Art,   z.  B.  Stauungs-  oder  Senkungs-  j 

bedingungen  mitwirken."  | 

Teilweise  derselben  Meinung  wie  Virchow  ist  sein  Zeit- 
genosse Lebert.  Seine  Ansicht  weicht  insofern  von  derjenigen 
Virchows  ab,  als  er  auch  die  Blutveränderung,  bedingt  z.  B. 
durch  Chlorose,  Anämie,  Tuberkulose  und  ICarzinom,  eine  wichtige 
Rolle  bei  der  Thrombenbildung  spielen  läßt. 

Bei  der  großen  Autorität  Virchows  gerieten  alle  anderen 
Theorien  mehr  oder  weniger  in  Mißkredit,  imd  die  von  ihm  ent- 
wickelte mechanische  Theorie  gewann  inmier  mehr  Anhänger.  Die 
Frage  nach  der  Aetiologie  hat  dann,  einige  geringfügigere  Modi- 
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fikationeii  ausgenommen,  bis  in  die  letzte  Zeit  ungefähr  auf  dem- 
selben Standpunkt  verharrt.  So  haben  einige  Forscher  das  Haupt- 
gewicht auf  krankhafte  Veränderungen  (Endothelverluste  u.  a.) 
der  Gefäßwand  gelegt,  andere  haben  geglaubt,  die  wichtigste  Ur- 
sache liege  in  der  veränderten  Zusammensetzung  des  Blutes.^) 

Diese  verschiedenen  Ansichten  zusammenfassend  bemerkt 
Ziegler:  ,, Zustandekommen  von  Thromben  wird  zunächst  durch 
zwei  Momente  verursacht,  nämlich  durch  Störungen  der  Blut- 
zirkulation, insbesondere  Stromverlangsamung  und  Wirbel- 
bildungen, welche  die  Plättchen  gegen  die  Wand  treiben,  und 
durch  lokale  Veränderungen  der  Gefäßwände.  Wahrscheinlich 
wird  die  Thrombose  auch  durch  pathologische  Veränderungen  des 
Blutes  begünstigt.  Wir  müssen  annehmen,  daß  bald  das  eine, 
bald  das  andere  Moment  vornehmlich  die  Entstehung  der  Throm- 
bose bedingt,  oder  daß  alle  drei  gleichmäßig  zu  ihrer  Bildung 
beitragen  können." 

Lubarsch  sagt  über  diese  ursächlichen  Momente,  daß  sie 
alle  drei  die  Folge  einer  und  derselben  (etwa  toxischen  oder 
infektiösen)  Schädlichkeit  sein  können.  Was  ihren  Anteil  an  der 
Thrombenbildung  betrifft,  so  legt  er  das  Hauptgewicht 
auf  die  Stromverlangsamimg  und  die  Blutalteration.  ,,Die  Be- 
deutung der  Gefäßwandveränderung  bleibt  in  vielen  Fällen  xm- 
sicher  und   hypothetisch." 

Entgegen  der  Ansicht  Lubarschs  hat  man  besonders  fran- 
zösischerseits  mehr  und  mehr  der  Auffassimg  zu  huldigen  be- 
gonnen, daß  die  allermeisten  Thromben  durch  eine  primäre  in- 
fektiöse Entzündung  der  Gefäßwand  verursacht  seien  (Vaquez 
und  M  a  y  e  t).  Diese  Anschauung  haben  die  betreffenden  Forscher 
auf  die  zahlreichen  Untersuchungen  verschiedener  Arten  von 
Thromben  (bei  Phlegmasia  alba,  Pneumonie,  Tuberkulose  usw.) 
gegründet,  in  denen  pyogene  Mikroben  gefunden  wurden.  —  Ge- 
legentlich dieser  Untersuchimgen  weist  H  arb  i  t  z  darauf  hin,  daß 
man  aus  ihnen  keine  zu  weitgehenden  Schlüsse  ziehen  dürfe,  da 
man  in  zahlreichen  anderen  Fällen  vergebens  nach  Mikroben  in 
den  Thromben  gesucht  habe.  Trotzdem  bemerkt  er,  daß  nach  dem 
gegenwärtigen  Standpimkt  der  Wissenschaft  die  „primären  krank- 
haften Veränderungen  der  Gefäßwände  die  wichtigste,  unumgäng- 
lichste und  am  direktesten  wirkende  Ursache  zur  Entstehung  der 
Thrombosen  sind".  Die  Zirkulationsstörungen  haben  nach  seiner 
Meintmg  ihre  wesentlichiste  Bedeutung  als  prädisponierende  Mo- 
mente, doch  haben  sie  auch  in  der  Beziehung  eine  sehr  große 


1)  Ich  übergehe  in  diesem  Zusammenliang  die  verschiedenen  An- 
sichten über  diese  krankhafte  Zusammensetzung  des  Blutes.  Nur  soviel 
sei  hervorgehoben,  daß  bei  den  diesbezüglichen  Ausführungen  häufig,  Koa- 
gulation imd  Thrombenbildung  für  gleichbedeutend  gehalten  worden  sind.     ^  t 
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Bedeiilung,  daß  die  primären  Gefäßerkrankungen  oft  erst  dann 
zu  Thrombenbildung  Veranlassung  geben,  wenn  gleichzeitig  eine 
verlangsamte  oder   abnorme   Zirkulation   besteht. 

Man  ist  also,  fügt  Harbitz  weiter  hinzu,  zu  den  vor 
V  i  r  c  h  o  w  herrschenden  Ansichten  zurückgekehrt.  Die  alte  Phle- 
bitislehre  hat  eine  neue  Bestätigung  erhalten,  wenn  man  sie  in 
moderner  und  erweiterter  Form  auffaßt  und  krankhafte  Verände- 
rungen des  gesamten  Gefäßsystems  berücksichtigt  und  dabei  nicht 
nur  die  eigentlichen  entzündlichen  Gefäßerkrankungen,  sondern 
auch  die  mehr  degenerativen  Zustände  in  der  Intima  mitrechnet. 

Nach  dieser  kurzen  Uebersicht  gilt  es  nachzusehen,  wie  die 
Autoren  speziell  die  Sinusthrombosen  und  namentlich  die  „pri- 
mären" aufgefaßt  haben. 

Vor  1856  war  nur  die  marantische  Form  der  Sinusthrombose 
bekannt.  lieber  die  Fälle,  in  denen  man  eine  sjwntane  Entzündung 
des  Sinus  der  harten  Hirnhaut  gefunden  zu  haben  glaubte,  sagt 
Lebert,  daß  sie  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nur  auf  einer  Ge- 
rinnung des  Blutes  in  den  größeren  Blutleitern  beruht  haben 
dürften  und  daß  sie  als  sekundär  imd  als  Teilerscheinung  einer 
anderen  Krankheit  zu  betrachten  seien.  Diese  Ansicht  spricht 
er  in  einem  in  dem  genannten  Jahre  veröffentlichten  Aufsatz  (43) 
aus,  in  welchem  er  drei  Fälle  von  spontaner  Entzündung  der  Sinus, 
18  Fälle  von  eiteriger  Entzündung  der  Sinus  infolge  von  Otitis 
interna  und  drei  Fälle  von  Entzündung  der  Blutleiter  der  harten 
Hirnhaut  infolge  traumatischer  Einflüsse  beschreibt.  Auf  Grund 
dieser  Fälle  unternimmt  er  erstmals  den  Versuch,  das  Verhältnis 
der  entzündlichen  oder  pyämischen  zu  den  marantischen  Formen 
zu  erklären. 

Im  folgenden  Jahre  (1857)  beschrieb  Gerhardt  sieben  Fälle 
von  Himsinusthrombose  bei  Kindern  unter  einem  halben  Jahre. 
Als  Ergebnis  seiner  Betrachtungen  führt  er  an:  ,,Man  darf  also, 
wenn  man  bei  Kindern  mit  vorher  gleichmäßig  gefüllten  Jugular- 
venen  nach  akuten  Magendarmkatarrhen  schwere  Himerscheinun- 
gen  findet,  und.  dann  beobachtet,  daß  die  eine  Vena  jugul.  ext 
kollabiert,  die  andere  dagegen  stark  gefüllt  erscheint,  und  dies 
zugleich  mit  einiger  Deutlichkeit  und  Konstanz  beobachtet^  die 
Diagnose  auf  Hirnsinusthrombose  stellen,  und  zwar  wird  stets 
die  Seite  die  allein  oder  überwiegend  befallene  sein,  auf  der  die 
Vena  kollabiert  ist.  Man  darf  aber  nie  bei  Maaigel  dieses 
Syinpt(uns   di(^   Thn^inbose  sicher   ausschließen." 

Nach  ihm  gab  v.  Dusch  1860  eine  Zusammenstellung  von 
51  Fällen  heraus,  die  er  nach  den  verschiedenen  ätiologischen  Mo- 
menten in  drei  Ciruppon  geordnet  hat:  1.  Sinusthrombose  infolge 
von  entzündlichen  Vorgängen  in  der  Nähe  des  Sinus  (33  Fälle); 
2.    Sinusthromhose   infolge   von    Verengerung  des   Lumens. durch       j 
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Hineinragen  von  fremdartigen  Teilen  und  durch  Kompression  (drei 
Fälle,  die  alle  von  sekundärer  Art  sind) ;  3.  Sinusthrombose  infolge 
von  schwächenden  Einflüssen  (15  Fälle).  Bei  den  letztgenannten 
gibt  er  für  drei  Fälle  Marasmus,  für  vier  chronische  Kachexie  und 
für  acht  profuse  Blut-  tind  Säfteverluste  als  Ursache  an.  —  Nach 
diesen  Daten  würden  die  der  dritten  Gruppe  angehörigen  Fälle 
als  primär  zu  betrachten  sein,  aus  den  ziemlich  unvollständigen 
Keferaten  geht  aber  hervor,  daß  so  gut  wie  alle  sekundär  auf 
Grund  von  Infektionskrankheiten  oder  anderen  ätiologischen  Mo- 
menten entstanden  sind. 

Seine  Schlußfolgerungen  lauten:  Primitiv  im  Sinus  ent- 
stehende Thrombose  ist  die  Folge:  1.  von  Einflüssen,  welche  die 
Blutströmung  verlangsamen:  a)  allgemeine:  Schwäche  der  Herz- 
aktioii  (Marasmus  senilis  et  infantilis;  vorangegangene  schwere 
Krankheiten) ;  Verminderung  der  Blutmenge  (wiederum  Marasmus 
und  schwere  Krankheiten,  direkte  Blutverluste,  profuse  Öiarrhöe, 
Eiterung  usw.) ;  ßespirationshindemisse  (Lungeninfiltrationen, 
Atelektase,  pleuritische  Exsudate,  Rachitis,  Ascites,  Peritonitis 
usw.).  —  Hierher  gehören  die  marantischen  Thrombosen,  deren 
Sitz  hauptsächlich  die  unpaaren  Sinus  sind,  deren  Gerinnsel  fest 
und  bei  Integrität  der  Sinuswandungen  häufig  zu  Blutergüssen 
in  der  Schädelhöhle,  aber  fast  nie  zu  metastatischen  Prozessen 
in  anderen  Organen  Anlaß  geben.  —  b)  lokale:  Druck  auf  die 
Sinus  durch  Geschwülste  usw. ;  Hereinragen  von  fremden  Körpern 
in  dieselben.  2.  Von  Erkraakung  der  Sinuswand  (Entzündung, 
veränderte  Molekularattraktion  zwischen  der  erkrankten  Wand 
und  dem  vorbeiströmenden  Blute?). 

1862  veröffentlichte  Lanceraux  74  Fälle  von  Sinus- 
thrombose, von  denen  er  39  als  entzündliche  und  35  als  nicht- 
entzündliche betrachtete.  Diese  letztgenannte  Form  fand  er  vor- 
nehmlich bei  Kindern  und  Greisen  infolge  von^  Beeinträchtigung 
der  Zirkulation  aus  mannigfaltigen  Ursachen.  —  Ueber  die  maran- 
tische Thrombose  im  Anschluß  an  Chlorose  beim  Erwachsenen 
findet  sich  in  den  Arbeiten  jener  Zeit  —  der  fünfziger  und  sech- 
ziger Jahre  —  noch  keine  direkte  Andeutung  (zit.  nach  G  u  t  h  e  i  1). 

Einige  Jahre  später  erschien  von  W reden  ein  Aufsatz  über 
Thxombosis  et  Phlebitis  sinuum  durae  matris,  worin  der  Ver- 
fasser 151  Fälle,  darunter  neun  eigene,  analysiert.  Auf  Grund 
dieses  Materials  versucht  er  die  verschiedenen  Symptome  der  Er- 
krankungen der  Blutleiter  der  Basis,  der  Konvexität  und  der 
Seitenwand  des  Hirns  gesondert  klar  zu  machen  und  differential- 
diagnostische Kennzeichen  zur  Unterscheidung  der  Thrombose  und 
der  Phlebitis  voneinander  aufzustellen.  Dies  letztere  hält  er  für 
möglich,  wenn  man  nur  erwägt: 

1.    Das  ursächliche  Leiden.    Die  Phlebitis  geht  namentlich  ^^  ^ 
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von  nachbarlichen  Entzündungen  ans,  die  Thrombose  von  mecha- 
nischen Hindernissen  im  Stromlauf  des  Sinus.  2.  Das  Fieber  und 
die  Pyämie,  welche  die  Phlebitis  begleiten,  fehlen  bei  Thrombose. 
3.  Die  Sinussymptome  sind  bei  der  Phlebitis  permanent,  während 
sie  bei  der  Thrombose  wechseln. 

Man  muß  jedoch  beachten,  daß  ihm  bei  der  Aufstellung  dieser 
Kennzeichen  nur  ein  Pall  von  Thrombose  (der  Heu bner sehe  = 
Fall  XXX  der  Kasuistik)  zur  Verfügung  stand.  Wie  man  sieht, 
schließt  er  sich  der  mechanischen  Theorie  über  die  Entstehung 
der  Thrombosen   an. 

Aus  den  später  erschienenen  Arbeiten,  die  die  Frage  von  den 
primären  Sinusthrombosen  behandeln,  zitiere  ich  hier  nur  einige 
Aussprüche,   welche   die  Aetiologie   derselben   berühren. 

V.  Recklinghausen  äußert  sich  wie  folgt:  „Irgend  eine 
lokale  Veränderung,  eine  besondere  Degeneration  der  betreffenden 
Organe,  von  welcher  die  Thrombose  abhängig  zu  machen  wäre, 
fehlt  bei  weitem  in  der  Mehrzahl  der  Fälle.  Selbstverständlich 
kann  aber  diese  marantische  Thrombose  von  lokalen  Wandver- 
änderungCD  begleitet  sein,  und  ebenso  kann  sie  auch  in  Gefäß- 
ektasien  vorkommen.  Jedenfalls  spielt  eine  krankhafte  Verände- 
rung der  Blutbeschaffenheit  eine  nicht  zu  unterschätzende  KoUe, 
insbesondere  für  die  Thrombosen  in  den  Sinus  der  Dura  mater, 
bei  denen  ja  die  Muskeltätigkeit  gar  nicht  in  Betracht  kommt. 
Und  aus  eben  diesem  letzteren  Grund  ist  auch  die  Abschwächung 
der  Herztätigkeit  für  die  Thrombosen  des  Gehirnsinus  von  Be- 
deutung." 

Ungefähr  derselben  Meinung  ist  Berge at.  Außer  Herz- 
schwäche wirken  nach  ihm  folgende  Umstände  mit:  „Vor  allem 
zunächst  schon  die  periphere  Lage  der  Gefäße;  dann  die  Starr- 
heit derselben  und  der  Mangel  an  einer  Wandmuskulatur.  Wich- 
tiger noch  ist  das  Fehlen  einer  Hilfskraft,  welche  der  Blut- 
bewegung in  den  Körpervenen  sehr  zugute  kommt,  nämlich  der 
Kontraktionen  der  benachbarten  Muskeln.  Die  relative  Weite  der 
Blutleiter  im  Vergleich  zu  der  der  zuführenden  kleineren  Venen- 
stämme bewirkt  eine  gewisse  Verlangsamung  des  Blutstromes.  Von 
Bedeutung  ist  ferner  eine  Eigentümlichkeit  im  anatomischen  Bau, 
welche  besonders  am  Sinus  longit.  sup.  und  cavernosus  beobachtet 
wird:  das  feine  Netzwerk  von  Bälkchen  und  bindegewebigen 
Spangen,  welches  wahrscheinlich  als  Kudimente  von  Klappen  das 
Lumen  der  genannten  Gefäße  durchzieht  und  bei  verlangsamtem 
Blutetrom  jedenfalls  ein  mechanisches  Hindernis  für  die  Fort- 
bewegung der  Blutkörperchen  darbietet.  —  Endlich  finden  wir 
nicht  selten  Pacchionische  Granulationen  in  ziemlicher  Zahl  in  das 
Lumen,  besonders  des  Sinus  longit.  sup.  hineinragen  und  so  teils 
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mechanisch,  teils  diirch  Alteration  der  Gefäßwand  schädlich 
wirken." 

Nachdem  immer  mehr  Fälle  von  sog.  chlorotischer  oder 
autochthoner  Siniisthrombose  in  der  Literatur  bekannt  geworden 
waren,  war  es  nicht  zu  verwundern,  daß  man  allmählich  die  Ueber- 
zeugung  gewann,  daß  die  Blutveränderungen  bei  der  Entstehung 
der  Sinusthrombosen  im  allgemeinen  die  größte  Rolle  spielen.  Da 
es  nicht  gelang,  irgend  welche  erheblicheren  Erkrankungen  der 
Gefäßwand  nachzuweisen,  begnügte  man  sich  damit,  die  Endo- 
thelverluste  aus  Ernährungsstörungen  und  die  hin  und  wieder 
vorkommenden  leichten  Zeichen  einer  Entzündung  der  Gefäßwand 
aus  einer  Beizung  des  Thrombus  an  der  Intima  zu  erklären.  — 
Krönig  erklärt  den  Einfluß  der  Chlorose  auf  doppelte  Weise, 
erstens  durch  den  ungewöhnlich  gesteigerten  Gehalt  des  chloro- 
tischen  Blutes  an  Blutplättchen,  welche  an  der  Thrombenbildimg 
hervorragenden  Anteil  nehmen,  und  zweitens  durch  die  Ernäh- 
rungsstörungen, welche  bei  der  Chlorose  d^e  fendothelzellen  der 
Gefäßintima  treffen,  imd  besonders  in  einer  fettigen  Degeneration 
jener  Zellen  sich  dokumentieren.  Infolgedessen  büßt  die  Gefäß- 
wand ihre  Fähigkeit  ein,  das  schon  normalerweise  gebildete  Fibrin- 
ferment zu  paralysieren. 

Da  sich  indes,  wie  gesagt,  unter  diesen  primären  Sinus- 
thrombosen, wie  auch  unter  den  Thrombosen  im  allgemeinen  hie 
und  da  Fälle  fanden,  in  denen  entweder  direkt  eine  Infektion  nach- 
gewiesen werden  konnte  (H  e  u  b  n  e  r  u.  a.)  oder  dieselbe,  wie  man 
annehmen  durfte,  eine  entscheidende  Bolle  spielte,  sind  bei  ver- 
schiedenen Forschem  Zweifel  an  dem  Vorkommen  primärer  Throm- 
bosen erwacht.  Auch  der  Umstajid,  daß  die  akute  hämorrhagische 
Enzephalitis  oft  mit  einer  Sinusthrombose  kombiniert  ist,  und  daß 
beide  klinisch  und  anatomisch  sich  schwer  voneinander  unter- 
scheiden lassen,  hat  diesen  Zweifeln  eine  Stütze  verliehen.  Hier- 
über einige  Aussprüche. 

Kockel  hat  konstatiert,  daß  d^e  Befunde  der  Sinusthrom- 
bose überaus  ähnlich  denjenigen  bei  primärer  hämorrhagischer 
Enkephalitis  sind,  und  will  daher  die  anatomische  Diagnose  „Pri- 
märe hämorrhagische  Enkephalitis"  auf  die  Fälle  beschränkt 
wissen,  bei  welchen  mit  Sicherheit  und  trotz  sorgfältigster  Unter- 
suchungen keine  Thromben  in  den  größeren  venösen  Gefäßen  der 
Schädelhöhle  gefunden  worden  sind. 

Oppenheim  schreibt:  ,, Ziemlich  oft  fand  sich  die  Enze- 
phalitis mit  der  Thrombose  der  Himvenen  und  Sinus  vergesell- 
schaftet. Da  in  einigen  der  hierherzählenden  Fälle  Chlorose  vor- 
lag, könnte  man  mit  Kockel  den  Einwand  erheben,  daß  die 
Thrombose  die  primäre  Veränderung  und  die  Enkephalitis  nur 
ein  Folgezustand  dieser  gebildet  habe.    Dagegen  spricht  jedoch 
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der  Umstand,  daß  sich  die  enkephalitischen  Herde  in  einem  Teile 
derselben  weit  über  das  Grebiet  der  Thrombose  hinaus  erstrecken, 
respektive  außerhalb  derselben  lagen.  Leichtenstern, 
Bücklers  und  Nauwerck  sprechen  es  auch  deutlich  aus,  daß 
sie  die  Thrombose  für  den  sekundären  Vorgajig  halten.  Nau- 
werck hat  mir  gesagt,  daß  ihm  kein  recht  beweisender  Fall  be- 
kannt sei,  in  welchem  der  Erweichungsherd  des  Gehirns  als  bloße 
Folge  des  Venenverschlusses  aufzufassen  wäre.  Große  tiefliegende 
enkephalitische  Erweichungsherde  als  Folgewirkung  von  Venen- 
thromben hinzustellen,  wie  es  geschehen,  halte  er  aus  anatomi- 
schen Gründen  nicht  für  zulässig.  Bücklers  führt  die  Throm- 
bose auf  die  durch'  die  Entzündungs-  und  Blutherde  bedingte 
Zirkulationsunterbrechung  zurück.  Man  könnte  auch  ajinehmen, 
daß  beide  Prozesse  koordiniert  und  durch  das  Wirken  derselben 
Schädlichkeit  verursacht  seien." 

Was  speziell  die  chlorotischen  und  anämischen  Sinusthrom- 
bosen anbelangt,  so  ist  es  eine  anerkannte  Tatsache,  daß  junge 
chlorotischc  Personen,  besonders  Kinder,  im  Anschluß  an  eine  In- 
fektionskrankheit für  Enkephalitiden  und  Sinusthrombosen  dispo- 
niert sind.  Dieses  Zusammentreffen  spricht  nach  Oppenheim 
für  ein  diesen  Krankheiten  gemeinschaftliches  Moment.  Außer- 
dem hat  es  sich  gezeigt,  daß  die  Chlorose  bezw.  Anämie  schon 
an  sich  oft  von  einer  schleichenden  Infektion  oder  Intoxikation  ab- 
hängig gewesen  ist. 


II.    Kasuistik. 

Die  vier  ersten  Fälle  dieser  Kasuistik,  die  ich  selbst  unter- 
sucht habe,  sind  bisher  nicht  veröffentlicht  worden. 

Fall  I. 

A.  E.  32jilhrige  Häuslersfrau  aus  Heinäwesi.  In  die  Zentralan- 
stalt für  Geisterkranke  in  Fagernäs  aufgenommen  am  26.  Januar 
1902.  —  Aus  der  A  n  a  mne  s  e  geht  hervor,  daß  eine  Schwester  der  Fat. 
wegen  Geisteskrankheit  in  derselben  Anstalt  gepflegt  worden  ist  (mit 
der  Diagnose:  Insania  neurasthenica).  Ueber  erbliche  Disposition  waren 
sonst  keine  Angaben  zu  erhalten.  Patientin  ist  ziemlich  schlecht  b^abt 
gewesen.  Audi  in  ihren  gesunden  Tagen  schreckhaft  und  leicht  von 
heftigen  Gemütsbewegungen  ergriffen.  Sie  hat  vier  Kinder  geboren,  von 
denen  zwei  leidend  sind  und  das  jüngste  6  Tage  alt  im  April  1901 
gestorben  ist.  Patientin  ist  ihr  ganzes  Leben  lang  schwächlich  gewesen 
und  liat  an  oft  auftretendem  Kopfschmerz  gelitten.  Im  Frühling  1900 
war  sie  unruhig  und  sehr  niedergeschlagen  und  drohte  sich  imd  ihrec 
Kindern  das  Leben  nehmen  zu  wollen.  Seitdem  ist  sie  meist  bettlägerig 
gewesen,  hat  über  allgemeine  Schwäche  und  häufig  über  Ohrensausen 
und    Kopfschmerz    geklagt. 
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Status  praesens.  Patientin  ist  von  schwächlichem  Körperbau 
und  schlechtem  Ernährungszustand.  Gesichtsfarbe  blaß.  Lungen  und  Herz 
normal.  Puls  regelmäßig,  100.  Keine  Sensibilitäts Störungen,  Patellarreflexe 
schwach.  Pupillen  etwas  dilatiert,  gleich  groß,  reagieren  auf  Licht. 
Patientin  ist  gravid  im  sechsten  Monat.  —  Patientin  ist  in  gedrückter 
Stimmung,  antwortet  sachlich  und  ohne  Zögern  auf  Fragen.  Ist  Zeit 
und  Kaum  betreffend  wohl  orientiert.  Sie  gibt  an,  sie  habe  in  den 
vier  letzten  Jahren  ziehende  Schmerzen  bald  hier  bald  da  im  ganzen 
Körper,  und  zwar  besonders  im  Rücken  gehabt.  Nach  der  Geburt  des 
jüngsten  Kindes  hat  sich  ihr  Zustand  im  hohen  Grad  verschlechtert, 
und  seitdem  ist  sie  von  beständigem  Ohrensausen  und  Schmerzen  und 
Schwere  im  Kopf  geplagt  gewesen.  Bisweilen  liat  sie  die  Vorstellung 
gehabt,  daß  die  Menschen  schwarz  und  häßlich  aussahen  (Illusionen). 
Klinische  Diagnose:    Insania  neurasthenica. 

Am  1.  Mai:  Zustand  im  übrigen  unverändert,  nur  daß  der  Schlaf 
in  der  letzten  Zeit  etwas  besser  gewesen  ist.  Schmerzen  bestehen  noch 
immer.  Sie  glaubt,  nie  wieder  gesund  zu  Verden.  Hin  und  wieder 
kommt  ihr  der  Gedanke,  daß  ihre  Kinder  auf  irgend  eine  Weise  sterben 
müßten.  Patientin  wurde  nach  der  benachbarten  Stadt  geschickt,  um 
sich  während  der  Zeit  der  Geburt  von  einer  Hebamme  pflegen  zu 
lassen.  Die  Geburt  erfolgte  am  27.  Mai  und  verlief  in  jeder  Beziehung 
normal.  Dqä  Kind  wurde  in  die  Heimat  der  Patientin  geschickt.  Zwei 
Wochen  nach  der  Entbindung  wurde  sie  von  neuem  in  die  genannte 
Austalt  aufgenommen;  ihr  Zustand  war  da  in  der  Hauptsache  derselbe 
wie  früher. 

Am  2.  August  wurde  vermerkt,  daß  Patientin,  die  während  zweier 
Tage  einigemal  blutgemischtes  Erbrechen  gehabt  hat,  stark  mitge- 
nonmien  ist.  Klagt  über  Stiche  im  rechten  Ohre.  —  Die  Schmerzen 
und  die  Empfindlichkeit  in  der  Gegend  des  rechten  Ohres  nehmen 
dann  trotz  schmerzstillender  Behandlung  zu  und  sind  ein  paar  Tage 
spater  zeitweise  so  heftig,  daß  Patientin  laut  klagt.  Das  Gehör  ist 
auf  dem  rechten  Ohr  beträchtlich  herabgesetzt.  Patientin  nimmt  das 
Ticken  der  Uhr  nur  auf  5  cm  Entfernung  wahr.  Bei  Spiegelunter- 
suchung ist  am  Trommelfell  nichts  Abnormes  festzustellen.  Tem- 
peratur   36,80. 

Am  6.  August:  Gestern  hatte  Patientin  in  der  rechten  Gesichts- 
muskulatur Zuckungen,  die  kurze  Zeit  dauerten;  heute  haben  sich  die 
Zuckungen  wiederholt.  Unstillbares  Erbrechen.  Mitten  am  Tage  ver- 
fällt Patientin  plötzlich  in  einen  schlummerähnlichen  Zustand,  sie  liegt 
unbeweglich  da,  die  Augen  halb  geschlossen,  den  Kopf  nach  hinten 
gebeugt.  Gesicht  wachsbleich.  Klagt  wechselweise  über  unerträgliche 
Kopfschmerzen  und  über  ihre  Sündhaftigkeit.  Auffassungsvermögen  teil- 
weise erhalten.  Puls  regelmäßig  und  voll,  72  Schläge  in  der  Minute, 
Temperatur  37o.  —  Am  Abend  ist  Patientin  unruhig,  schreit  laut. 
Stark  druckempfindlich  in  der  Gegend  unter  dem  rechten  Ohr  und 
längs  des  oberen  Endes  des  Muse,  sternocleido-mastoideus.  Fortgesetzt 
Erbrechen. 

Am  7.  August:  Zustand  bedeutend  verschlimmert,  Patientin  liegt 
meistenteils  still  .und  ohne  zu  klagen,  ist  bewußtlos.  Das  Erbrechen 
hat  aufgehört.  Puls  ziemlich  regelmäßig,  60.  Am  Nachmittag  hat 
Patientin  Zuckungen  im  linken  Bein.  Am  Abend  ist  der  Puls  etwas 
besser,  72.  Exitus  letalis  in  derselben  Nacht  umi  1  iUhr.  Krankheitsdauer 
8   Tage. 

Bei  der  Obduktion,  die  13  Stunden  post  mortem  im  Leichen-     ^  j 
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hause  der  Anstalt  von  mir  ausgeführt  wurde,  zeigte  es  sich,  daß  das 
Periost  über  dem  Scheitel  auf  einem  Grebiet  von  Flachhandgröße  injiziert 
war;  die  weichen  Decken  des  Kopfes  im  übrigen  blaß.  Cranium  sym- 
metrisch, von  mittlerer  Dicke.  Diploe  vorhanden.  Dura  mater  auch 
an  der  entsprechenden  Stelle  und  ungefähr  in  derselben  Ausdehnung 
wie  das  Periost  injiziert.  Der  Sinus  longit.  sup.  ist  stark  ausgespannt 
dadurch,  daß  er  mit  dimkeln  Blutkoagula  gefüllt  ist,  die  nicht  an  der 
Wand  adhärieren.  In  seinem  hinteren  Ende  enthalten  die  Koagula 
kleinere  hellere  Flecken.  Im  Sinus  transversus  dexter  nehmen  sie  mehr 
und  mehr  den  Charakter  von  Thrombusmassen  an,  indem  sie  immer 
fester,  heller,  brüchiger  und  adhärenter  werden,  je  mehr  man  sich  dem 
Foramen  lacerum  nähert,  wo  sie  teilweise  angewachsen  sind.  An  dieser 
Stelle  hängen  sie  mit  dem  im  Sinus  petroeus  inf.  befindlichen  Thrombus 
zusammen,  welcher  auf  eine  Entfernung  von  ca.  3  cm  entfärbt  und 
bröckelig  ist  und  sich  nur  mit  Schwierigkeit  von  der  Wand  loslösen 
läßt.  Der  Thrombus  setzt  sich  auch  ca.  3  cm  weit  ia  die  Vena  jugul. 
int.  dextra  fort,  ist  aber  von  der  Wand  frei.  Die  übrigen  Blutleiter 
sind  mit  dunkeln  Blutkoagula  gefüllt.  Die  Sinuswand  ist  an  den  Stellen, 
wo  der  Thrombus  adhäriert,  glanzlos  und  zeigt  einen  gelben  Farben- 
ton, im  übrigen  ist  makroskopisch  nichts  Abnormes  zu  bemerken.  Das 
rechte  Mittelohr  und  die  darum  gelegenen  Knochen  zeigen  normales 
Verhalten.  In  den  Tonsillen  und  den  übrigen  benachbarten  weichen 
Teilen  ist  auch  nichts  Krankhaftes  zu  vermerken.  —  Die  Pia  ist 
zart  und  leicht  von  der  Hirnsubetanz  abziehbar.  Die  Venen  auf  der 
oberen  und  äußeren  Oberfläche  des  Großhirns  sind  aufs  äußerste  mit 
teil«  koaguliertem,  teils  flüssigem  Blut  gefüllt.  In  den  Seiten  Ventrikeln 
findet  sich  eine  geringe  Menge  blutiger  Flüssigkeit.  Die  Plexus  chorioidei 
sind  blutgefüllt  und  geschwollen.  Das  Ependym  der  Seitenventrikel 
und  des  vierten  Ventrikels  ist  glatt  und  enthält  kleine  Ekchymoeen. 
Striae  acusticae  deutlich.  Geliimsubstanz  feucht  glänzend,  stellenweise 
mehr  als  gewöhnlich  blutpunktiert.  Besonders  augenfällig  ist  der  Blut- 
reichtum in  den  Thalami  optici  und  in  den  anderen  großen  Ganglien. 

Auf  der  Außenfläche  des  Herzens  sind  zahlreiche  Ekchymosen  anzu- 
treffen. Der  rechte  Ventrikel  enthält  eine  geringe  Menge  koaguliertes 
Blut,  der  linke  ist  leer.  Valveln  nebst  Intima  im  Anfang  der  Aorta 
und  in  den  Koronararterien  weich  und  glatt.  Lungen  in  ihren  unteren 
Teilen  blutgefüllt,  im  übrigen  normal.  —  Die  Lebersubstanz  ist  von 
rotbrauner  Farbe  mit  etwas  helleren  Flecken;  Acinizeichnung  etwas  un- 
deutlich. Milz  ein  wenig  vergrößert,  von  schlaffer  Konsistenz;  Parenchym 
von  blauroter  Farbe  und  lockerer,  pulpöser  Beschaffenheit.  Im  übrigen 
ist  über  die  inneren  Organe  nichts  Auffallendes  zu  bemerken. 

Obduktionsdiagnose:  Thrombosis  sinuum  petrosi  inf erioris 
dextri  et  transversi  dextri  et  longitudinalis  superioris.  Degeneratio  poren- 
chymatosa    hepatis.    Hyperplasia  levis   lienis. 

Fall  n.        t 

A.  E.,  40jähriger  Kaufmann  aus  Helsingfors.  Wunde  am  16.  Novem- 
ber 1899  abends  in  einem  hiesigen  Krankenhaus  aufgenommen.*)  Erhielt 
eine  subkutane  Injektion  von  Hg.  salicyl.  Gestorben  am  17.  Novem- 
ber  1899,   9,10   Uhr  vorm.  t 


1)   Leider  habe  ich  keine  Krankengeschichte  bekommen  können. 
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Klinische  Diagnose:  Apoplexia  cerebri. 

Nach  den  von  der  Frau  des  Patienten  erhaltenen  katamnesti- 
schen  Daten  ist  dieser  immer  blaß  und  schwächlich,  aber  keinen 
einzigen  Tag  während  ihrer  11jährigen  Ehe  bettlägerig  krank  gewesen. 
In  den  vier  letzten  Jahren  hat  er  allerdings  wegen  gelegentlicher  Krank- 
heitsäußerungen in  der  Brust  mehrere  Aerzte  konsultiert.  Einer  von 
den  Aerzten  hat  gemeint,  Patient  leide  an.  einem  Magenkatarrh,  ein 
andrer  hatte  gesagt,  er  h9,be  einen  Herzfehler.  Diese  Schmerzanfälle 
sind  mitunter  so  schwer  gewesen,  daß  Patient  geäußert  hat,  er  wundre 
sich  nicht,  wenn  sich  Menschen  deshalb  das  Leben  genommen  hätten. 
Außerdem  hatte  er  einigemal  über  Schwindel  geklagt,  doch  hatte  er 
keine  Ohnmachts-  oder  Krampfanfälle  gehabt.  Auch  ist  er  nicht  von 
schwerem  Kopfschmerz  geplagt  gewesen.  Trotz  seines  Leidens  besorgte 
er  sein  Geschäft  gewissenhaft  und  war  ein  „musterhafter  Ehemann". 
Spirituosen  hatte  er  sehr  maßvoll  genossen.  Kinder  haben  sie  keine 
gehabt.  Bekannte  des  Patienten  hatten  allerdings  von  Jugendsünden 
zu  ihr  gesprochen,  sicheren  Bescheid  hatte  sie  jedoch  niclit  über 
diese  erhalten.  —  Fünf  Tage  vor  seinem  Tode  liatte  Patient  auf  dem 
Nachhauseweg  vom  Theater  wieder  über  heftige  Schmerzen  in  der 
linken  Seite  der  Brust  und  in  beiden  Armen  zu  klagen  begonnen.  Der 
Arzt,  der  sofort  geholt  wurde,  spritzte  Medizin  unter  die  Haut  ein  und 
verordnete  Tropfen  zum  inneren  Grebrauch.  Nachdem  Patient  von  diesen 
eingenommen  hatte,  schlief  er  ein  und  schlief  die  ganze  Nacht  ruhig. 
Am  nächsten  Tage  fühlte  er  sich  etwas  wohler,  lag  aber  trotzdem  den 
ganzen  Tag  zu  Bett.  Am  Abend  begann  er  über  Kopfschmerzen  zu 
klagen,  schlief  aber  die  Nacht  wieder  ganz  ruhig.  Am  zweiten  Krank- 
heitfitage  (14.  11)  nahmen  die  Kopfsclnnerzen  trotz  der  Medizin  all- 
mählich zu;  Zuckungen  oder  Krämpfe  waren  keine  vorhanden.  Am 
folgenden  Tage  war  Patient  schon  am  Morgen  etwas  verändert,  aber 
doch  bei  Bewußtsein.  Am  Nachmittag  wurde  er  plötzlich  bewußtlos. 
Von  der  Untersuchung  durch  den  Arzt  entsinnt  sich  die  Prau,  daß 
Patient  Nadelstiche  in  den  rechten  Ann  nicht  spürte,  während  er  am 
linken  Arm  darauf  reagierte.  Der  Arzt  hatte  gesagt,  Patient  habe  eine 
Gehirnblutung,  und  ihr  geraten,  ihren  Mann  ins  Krankenhaus  schaffen 
zu  lassen,  wohin  er  auch  an  demselben  Abend  gebracht  wurde.  Während 
seines  Aufenthalts  im  Krankenhaus  war  er  die  ganze  Zeit  über  bew^ißt- 
loB.  In  der  Nacht  zum  16.  November  hatte  er  Krampfzuckungeu,  auf 
die  die  Frau  sich  nicht  mehr  näher  besinnen  konnte.  (Sie  war  bis 
dahin  anwesend  gewesen,  begab  sich  aber  dann  in  ein  anderes  Zimmer.) 
Am  17.  morgens  vermochte  Patient  nur  mit  Schwierigkeit  zu  atmen 
und  starb  an  demselben  Abend  um  9,10  Uhr.  Ueber  die  Körpertemperatur 
hatte  die  Krankenpflegerin  geäußert,  daß  dieselbe  sprunghaft  gewesen 
sei   (wahrscheinlich  bestand  zeitweilig  Fieber). 

Ueber  die  Obduktion  am  18.  November  1899  wird  hier  nur 
folgendes  angeführt:  Am  Cranium  nichts  Besonderes.  Diploe  vorhan- 
den. Dura  mater  etwa«  gespannt,  Gyri  ziemlich  durch  dieselbe  sicht- 
bar. Im  Sinus  longit.  mit  Ausnahme  von  dessen  vorderstem  Teile 
ein  dunkler,  teilweise  leicht  entfärbter  Thrombus,  mehr  nach  hinten 
zu  etwa»  fester.  Dieser  setzt  sich  in  den  Anfang  des  Sinus  transv.  auf 
der  rechten  Seite  und  durch  den  ganzen  Sinus  transv.  links  fort,  wird 
dort,  besonders  am  Ende  desselben,  etwas  mehr  entfärbt,  adhärent 
und  fester  und  setzt  sich  danach  weiter  durch  und  in  den  Sinus  petros. 
inf.  hinein  fort,  ohne  sich  jedoch  dann  in  der  Vena  jugnlaris  verfolgen  zu 
lassen.  —  Von.  dem  Sinus  longit.  erstreckt  sich  die  Thrombenbildung  ^  ^ 
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nur  imbedeiitend  naoh  rechts,  dagegen  setzt  sie  sich  besonders  in  der 
Gegend  der  an  die  Zentralwindungen  angrenzenden  Teile  der  Parietal- 
windungen  nach  links  in  die  Venen  über  dem  größten  Teil  '^er  Kon- 
vexität fort.  Die  übrigen  Sinus  wie  auch  die  Piavenen  überaus  stark 
blutgefüllt. 

An  der  Innenfläche  der  Vena  jugnl.  waren  keine  Veränderungen 
zu  entdecken,  ebensowenig  im  Sinus  petros.  gröbere.  In  dem  Sinus 
longit.  (als  Präp.  aufbewahrt)  konnten  keine  deutlichen  Veränderungen 
nachgewiesen  werden.  Der  Sinus  transv.  sin.  wurde  herausgenommen 
und  etwas  genauer  als  die  übrigen  Sinus  untersucht;  seine  Innenfläche 
zeigte  vielleicht  eine  etwas  gelbliche  Nuance,  und  an  diesen  Stellen 
erschien  die  Wand  nicht  so  durchsichtig. 

Der  hintere  untere  Teil  des  linken  Stirnlappens  ist  leicht  vorge- 
buchtet, und  beim  Einschneiden  findet  sich  im  hintersten  unteren  Teile 
der  zweiten  Stimwindung,  teilweise  auch  in  die  dritte  Stirnwindung 
eindringend,  ziemlich  unmittelbar  »unter  der  grauen  Substanz  ein  ungefähr 
haselnußgroßes,  ziemlich  scharf  begrenztes  dunkles  Blutkoagulum.  Das 
zunächst  darumgelegene  Gewebe  injiziert  und  die  angrenzende  graue 
Substanz  stark  gerötet  mit  erweiterten  Gefäßen.  An  mehreren  Stellen 
stieß  man  hier  Und  da  in  der  weißen  Substanz  links  meist  auf  Gruppen 
von  kleineren  punktförmigen  Blutungen.  Gehirnsubstanz  auf  dieser  Seite 
stark  blutpunktiert,  glänzend.  Auf  der  rechten  Seite  ist  die  Gehirn- 
flubstanz  glänzend,  aber  nicht  so  reichlich  blut punktiert.  —  Ependym 
glatt.  Die  großen  Gehimganglien  auf  der  linken  Seite  stark  blut- 
punktiert, im  übrigen  an  ihnen  und  dem  Kleinhirn  nichts  Bemerkens- 
wertes. 

Herz  von  gewöhnlicher  Größe,  schlaff,  mit  etwas  Fettbelag,  an 
der  Vorderfläche  ein  einige  cm  im  Durchmesser  haltender,  ziemlich 
dicker  Sehnenfleck.  Herzmuiskulatur  braunrot;  besonders  im  hinteren 
Papillarmuskel  sowie  in  der  Zwischenwand  der  Ventrikel,  7umal  im 
oberen  und  unteren  Teil  derselben,  Gruppen  von  teilweise  konfluierenden 
grauweißen  Flecken.  —  An  den  Mitralklappenzipfeln  wie  am  Anfang 
der  Aorta  einige  kleinere  sklerotische  Flecken.  Längs  der  ganzen  Aorta, 
doch  etwas  mehr  in  der  Aorta  abdom.,  meist  in  Gruppen  stehende 
kleinere  weißlichgelbe  und  gelbe  Flecken  und  Verdickungen.  —  In  der 
hinteren  Koronararterie,  ungefähr  1  cm  von  deren  Mündung,  ist  das 
Lumen  in  einer  Ausdehnung  von  ca.  1  cm  zum  größten  Teil  von 
einer  von  der  vorderen  Wand  ausgehenden,  etwas  schräg  verlaufenden 
wulstartigeii  festen  fibrösen  graurötlichen  wohlorganisierten  Verdickung 
eingenommen,  wodurch  nur  eine  ganz  schmale,  kanalartige  Passage 
an  der  bezeichneten  Stelle  übrig  bleibt.  Im  übrigen  finden  sich  in  dieser 
wie  in  der  anderen  Koronararterie  eine  Menge  weißlichgraue  und  weiß- 
lichgelbe sklerotische  Flecken  und  Verdickungen.  Wenigstens  einer 
der  Aeste  der  zuerst  genannten  Arterie  ist  ganz  obliteriert.  —  An  der 
Teilungsstelle  der  Art.  carotis  sin.  wie  auch  abwärts  zeigen  sich,  all- 
mählich jedoch  abnehmend,  reichliche  sklerotische  Flecken  und  Ver- 
dickungen. In  der  Carotis  dextr.  werden  dieselben  Veränderungen  an- 
getroffen, obzwar  in  geringerem  Grad. 

Lungen  in  ihren  hinteren  unteren  Teilen  stark  blutgefüllt  und 
ödematös,  im  übrigen  normal  lufthaltig.  —  Milz  13X8  cm,  etwas  schlaff; 
Kapsel  glatt,  Schnittfläche  dunkel  graurot,  glatt,  die  Struktur  wenig 
hervortretend.    Von  den  übrigen  Organen  nichts  Besonderes. 
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Obduktionsdiagnose:  Thrombosis  sinuum  longitudinalis, 
transversi  sin.,  petrosi  inferioris  sin.  Haemorrhagiae  cerebri.  Arterio- 
sclerosis    artt.    coronar.,    partim   excessiva,    et    artt.    carotidum. 

Fall  III. 

I.  S.,  20jährige  Weberin  aus  Helsingfors.  Wurde  am  10.  Aug.  1903 
abends  in  das  Allgemeine  Krankenhaus  zu   Helsingfors  aufgenommen 

—  Das  Sensorium  der  Patientin  ist  bei  der  Aufnahme  vollständig  be- 
nommen, so  daß  keine  anamnestischen  Daten  von  ihr  zu  erhalten  sind. 
Die  Person,  die  sie  dorthin  gebracht  hatte,  wußte  nur  mitzuteilen, 
daß  Patientin  vor  einem  Monat  einen  Abort  gehabt  hatte,  dem  wieder- 
holte Blutungen  vorausgegangen  und  gefolgt  waren.  Diese  sollen  jedoch 
während  der  zwei  letzten  Wochen  aufgehört  haben. 

Status  praesens.  Körperkonstitution  der  Patientin  mehr 
schwächlich;  Unterhautfettgewebe  spärlich.  Haut  wachsartig  bleich  mit 
emer  gelblichen  Nuance.  Schleimhäute  entfärbt.  Conjunctiva  mit  einem 
leicht  gelben  Farbenton.  Beine  leicht  ödematös,  Füße  bläulich  mar- 
moriert. Bei  Druck  auf  die  röhrenförmigen  Knochen  und  das  Sternimi 
ist  Patientin  stark  schmerzempfindlich.  —  Patientin  ist  im  höchsten 
Grade  mitgenommen ;  bewußtlos ;  spricht  nichts.  Fäces  und  Urin  gehen 
imter  ihr  ab.  Soviel  sich  ermitteln  läßt,  sind  keine  Sensibilitäts- 
atörungen  vorhanden.  Leichter  Tremor  in  den  Händen.  Patellar-  und 
Achillessehnenreflexe  erhalten;  eine  Andeutung  von  Fußklonus.  Atmung 
sehr  erschwert :  tiefe  Inspirationen  unter  Benutzung  der  Hilfsmuskeln ; 
Frequenz  44  in  der  Min.  An  den  Lungen  nichts  Bemerkenswertes. 
Heratöne  dumpf,  aber  ohne  Nebenklang.  Puls  regelmäßig,  klein,  weich, 
128.  Temp.  36,8o.  —  Das  Blut  ist  sehr  dünnflüssig.  Rote  Blutkör- 
perchen ung.  1  000  000.  Sie  liegen  teils  allein,  teils  in  kurzen,  gleich- 
mäßigen Rollen.  Nach  Form  und  Größe  sind  sie  ungefähr  gleich.  Die 
Leukozyten  seheinen  etwas  vermehrt  zu  sein.    Hg.  des  Blutes  =  20 — 30. 

—  Epigastrium  etwa^  eingezogen;  unterer  Teil  des  Bauches  dagegen 
aufgetrieben.  Beim  Palpieren  spannen  sich  die  Bauchdecken,  und  Patien- 
tin ist  stark  empfindlich  bei  Druck  auf  den  imteren  Teil  des  Bauches, 
wo  noch  eine  Resistenz  zu  palpieren  ist,  nachdem  die  Harnblase  ent- 
leert ist.  Perkussionsschall  über  der  resistenten  Stelle  gedämpft  tympa- 
nitisch.  Leber-  und  Milzdämpfung  nicht  vergrößert.  Fäces  von  ge- 
wöhnlicher Konsistenz  und  Bescliaifenheit,  enthalten  ziemlich  reichlich 
Botriokephaluseier.  Sp.  Gew.  des  Urins  1,010;  Spuren  von  Ei- 
weiß, kein  Zucker,  sauer.  Das  Sediment  enthält  Plattenepithel  und 
ziemlich  reichlich  feinkörnige  und  zellenführende  Zylinder  sowie  spärlich 
weiße  Blutkörperchen.  —  Am  folgenden  Tage  ist  die  Temperatur  morgens 
35,6*'  und  abends  37,0<*.  Puls  ganz  fadenförmig.  Atmungsfrequenz  40. 
Patientin  erhält  eine  Koclisalzeingießuiig  von  40'*.  Exitus  letalis  um 
10,05  Uhr  abends. 

Klinische  Diagnose:  Aiiaemia  gravis  post  abortum.  Pelvio- 
peritonitii!  ae.  Helminthiasis. 

Bei  der  Obduktion  am  12.  August  ergab  sich,  daß  das  Cranium 
von  gewöhnlicher  Dicke  und  die  Diploe  wohl  vorhanden  war.  Hirn- 
windungen ziemlicli  gut  durch  die  Dura  mater  sichtbar.  Im  Sinus  longit. 
und  Sinus  rectos  wie  auch  in  beiden  Sinus  transv.,  besonders  auf  der 
rechten  Seite,  finden  sich  reichlich  entfärbte  Thrombusmassen,  die 
stellenweise  die  Gefäßlichtungen  vollständig  einnehmen  und  an  den 
Gefäßwänden   etwas  adhärent   sind,    und  von   denen   ein  Teil   deutlich  ^^  ^ 
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puriform  ist.  Der  älteste  Teil  befindet  sich  im  vorderen  Ende  des 
Sinus  longit.  sup.  Die  einmündenden  Venen,  besonders  im  vordersten 
Teil  der  Sinus  longit.,  sind  gänzlich  mit  gleichartigen  Thrombusmassen 
gefüllt.  Auf  der  linken  Hemisphäre  sieht  man  eine  stark  injizierte 
und  blutig  infiltrierte  Partie,  die  den  ersten  und  zweiten  sowie  den 
vorderen  Teil  des  dritten  Frontalgyrus  einnimmt.  Durch  dieses  Gebiet 
hindurch  erstrecken  sich  zwei  über  die  Oberflä.che  prominierende,  teil- 
weise mit  entfärbten  Pfropfen  gefüllte  Venenstamme,  deren  kleinere  Aesto 
ebenfalls  deutlich  angefüllt  sind.  Die  Pia  ist  leicht  abziehbar.  Beim 
Einschneiden  an  der  eben  erwäiinten  Stelle  sieht  man,  daß  die  Uinden- 
substanz  von  grauroter  Farbe  ist;  in  ihr  wie  auch  in  der  darunter 
liegenden  weißen  Substanz  findet  man  sehr  reichlich  über  die  Ober- 
fläche hervortretende  Blutpunkte.  Beim  Einschneiden  der  weichen  und 
etwas  einwärts  gebuchteten  Spitze  des  Stimlappens  wird  ca.  1/2  cm  von 
der  Oberfläche  eine  pflaumengroße,  erweichte  Partie  angetroffen,  be- 
stehend aus  einer  lockern,  grauroten  Masse,  deren  Grenze  gegen  die  Um- 
gebung diffus  ist.  Auf  der  rechten  Seite  befindet  sich  eine  einige  kleinere, 
stark  injizierte  Teile  der  oberen  Stimwindung  einnehmende  Partie, 
über  die  ein  mit  entfärbten  Koagula  gefülltes  Gefäß  hinläoift.  Beim  Ein- 
schneiden zeigt  sich  die  darunterliegende  Rinde  und  die  weiße  Substanz 
stark  blutpunktiert.  —  Im  übrigen  ist  die  Hirnsubstanz  blaß  und 
feucht  glänzend.    Das  Ependym  der  Ventrikel  ist  glatt. 

Die  Paukenhöhlen  und  die  Trommelfelle  bieten  nichts  Abnormes 
dar.  —  Die  Herzmuskulatur  i*st  von  gleichmäßiger,  blasser,  grauroter 
Farbe.  An  der  vorderen  Seite  nahe  der  Spitze  der  linken  Ventrikel- 
wand ein  pennistückgroßer,  weißer  Sehnenfleck.  In  der  Aorta,  um 
die  Mündungen  der  Koronararterien,  sowie  in  den  Koronararterien 
kleine,  gelblichweiße  Flecken  und  Streifen.  —  Rechte  Lunge  in  ihrem 
oberen  Teile  durch  leicht  ablösbare  fibröse  Stränge  mit  dem  Brustkorbe 
verwachsen ;  sonst  nichts  Auffallendes  an  den  Lungen.  —  In  der  Bauch- 
höhle ca.  600  ccm  seropurulente,  Fibrinflocken  enthaltende  Flüssig- 
keit. Peritoneum  ^parietale  et  viscerale  injiziert.  Darmserosa  mit  leichtem 
Fibrinbelag,  die  einzelnen  Schlingen  stellenweise  leicht  miteinander 
verklebt.  Adnexa  auf  der  linken  Seite  stark  angeschwollen,  gerötet. 
—  Milz  12X8  cm,  von  schlaffer  Konsistenz;  Kapsel  glatt;  Schnittfläxihe 
graurot,  vorbuchtend.  —  Leber  23X14,5X6,6  cm ;  Oberfläche  glatt ;  Schnitt- 
fläche gleichmäßig,  braunrot  gefärbt.  Acinizeichnung,  besonders  stellen- 
weise, ziemlich  undeutlich.  —  Nieren  ziemlich  schlaff,  von  gewöhnlicher 
Größe;  Schnittfläche  blaß;  Struktur  undeutlich.  Im  rechten  Nieren- 
becken eine  geringe  Menge  dickflüssige,  eiterige  Flüssigkeit;  Schleim- 
haut leicht  injiziert.  —  Im  Dickdarm  dünnflüssige,  grauweiße  Flüssig- 
keitsmengen. Im  oberen  Abschnitt  des  Ileum  ein  BothriokephaJus.  Die 
Sollitärfollikel  im  unteren  Teil  des  Ileum  leicht  geschwollen;  die  Peyer- 
schen  Plaques  ziemlich  deutlich  hervortretend.  —  Uterus  etwa  faust- 
groß, ziemlich  schlaff;  Oberfläche  etwas  rauh,  injiziert.  Schleimhaut 
des  Uterus  mißfarbig,  graurot;  im  Fundus  ein  pflaumengroßer,  miß- 
farbiger Piacentarrest.  Beide  Tuben,  besonders  die  linke,  sind  verdickt 
und  enthalten  eiterige  Flüssigkeit;  Schleimhaut  injiziert.  Linkes  Ovariuni 
pflaumengroß,  auf  der  Oberfläche  mißfarbig  mit  eiterigen  Belägen. 

Obduktionsdiagnose:  Uterus  in  statu  puerperali.  Endo- 
metritis. Pyosalpinx  et  Oophoritis  sin.  Peritonitis  seropurulenta  diffusa. 
Pyelonephritis  dextra.  Thrombosis  sinus  longitAidinalis  sup.  et  recti 
et  transversi  et  venarum  piae  matris.  Emollitio  lobi  frontalis  sinistri. 
Anaemia  universalis.   Bothrioceplialus  latus.  >-^  j 
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Fall  IV. 

A.  S.,  37jährige  Sehne ider^witwe.  Aufgenommen  in  ein  Krankenhaus 
zu  Helsingfors  am  10.  Juni  1902.  Patientin  ist  in  jüngeren  Jahren  immer 
gesund  gewesen.  In  den  letzten  drei  Jahren  hin  und  wieder  von  einem 
trocknen  Husten  belästigt  gewesen.  Vor  ca.  7  Monaten  bekam  sie  ein 
stechendes  und  brennendes  Gefühl  in  der  linken  Seite  der  Kehle,  das 
sie  anfangs  nur  beim  Schlucken,  später  aber  auch  zu  anderer  Zeit 
quälte.  Zu  derselben  Zeit  stellte  sich  auch  der  Husten  wieder  ein, 
der  sich  dann  allmählich  verschlimmerte.  Zeitweilig  hatte  sie  Fröstel- 
und  Schwitzattacken.  Der  Magen  ist  in  den  letzten  Monaten  nicht 
recht  im  Stande,  der  Appetit  schlecht  gewesen.  Vor  einigen  Tagen 
toierkte  Patientin,  daß  ihre  Beine  und  der  größte  Teil  des  Körpers  leicht 
geschwollen  waren.  Sie  liat  sich  die  ganze  Zeit  angestrengt,  außer 
dem  Bett  zu  bleiben. 

Status  praesens.  Patientin  ist  schwächlich  gebaut  und  stark 
abgemagert.  Haut  elastisch,  blaß;  Gesichtsfarbe  etwas  zyanotisch.  Im 
ganzen  Körper  und  besonders  in  den  Unterbeinen  Oedem.  Drüsen  im 
Nacken  und  Hals  vergrößert  und  hart.  Temp.  38,6<>.  Im  Nervensystem 
keine  Störungen.  —  Linke  Lungenspitze  deutlich  retrahiert;  darüber 
ist  der  Perkussionsschall  kürzer  und  höher  als  auf  der  rechten  Seite. 
Der  Respirationslaut  ist  über  beiden  Lungenspitzen  bronchial  mit  ver- 
stärktem feinblasigen  Rasseln.  Eiterige  Sputa  enthalten  reichlich 
Tuberkelbazillen.  —  Herztöne  rein ;  Puls  weich,  klein,  104  Schläge  in  der 
Minute.  Milz  etwas  veiigrößert.  —  Urin  dunkelgelb,  sauer,  etwas  trüb; 
sp.  Gew.  1,023;  enthält  1,3  o/o  Eiweiß.  In  den  Sedimenten  beobachtet 
man  ziemlich  reichlich  hyaline  und  feingranulierte  Zylinder  sowie  weiße 
Blutkörperchen. 

Am  11.  Juni:  Patientin,  die  sich  gestern  abend  ungefähr  wie  bei 
der  Aufnahme  fühlte,  liatte  die  ganze  Nacht  hindurch  Krampfzuckungen 
mit  nur  kurzen  Pausen.  Heute  früh  war  das  Sensorium  unklar.  Patientin 
antwortet^^.  nicht  auf  Fragen  und  warf  sich  unruhig  im  Bett  hin  und 
her.  Später  am  Tage  etwas  ruhiger ;  der  halb  bewußtlose  Zustand  daAiert 
fort.    Temp.  36,7»;  37,7».    Puls  115. 

Am  12.  Juni:  Die  Nacht  war  ruhig.  Heute  mehrere  Krampf- 
anfalle. Spätei*  wird  das  Sensorium  vollständig  umnebelt.  Nacken  etwas 
steif ;  Pupillen  gleich  groß,  reagieren  auf  Licht.  Eine  Lähmung  ist  nicht 
zu  konstatieren.  Temp.  38,60;  37,1».  Puls  120. 

Am  13.  Juni:  In  der  letzten  Nacht  wiederum  oft  eintretende  ^ 
Krampfanfälle,  die  sich  auch  heute  früh  noch  fortsetzen.  Zustand 
im  übrigen  wie  gestern.  Durch  Spinalpunktion  wurde  ca  40  com  blaß- 
gelbe Flüssigkeit  entnommen,  die  nicht  völlig  klar  ist.  Salpetersäure 
gibt  eine  schwache  Eiweißreaktion.  Mikroskopisch  enthält  die  Flüssig- 
keit rote  und  weiße  Blutkörperchen  in  geringer  Menge.  Temp.  36,9^. 
Puls  135.   Exitus  letalis  um  1  Uhr  mittags. 

Klinische  Diagnose:  Tuberculosis  pulmonum  et  laryngis. 
Degeneratio  amyloidea  renum.   Meningitis  tuberculosa. 

Obduktion  am  14.  Juni :  Ciunium  ziemlich  symmetrisch,  dünn ; 
Diploe  vorhanden.  Gyri  etwas  undeutlich  durch  die  Dura  mater  hin- 
durch sichtbar.  Die  großen  Blutleiter  mit  meistenteils  koaguliertem 
Blut  gefüllt.  Pialvenen  ebenfalls  stark  mit  koaguliertem  Blut  gefüllt. 
In  einem  Teil  dieser  Venen,  die  infolge  ihres  festen  InhaJts  wie  Stränge 
aussehen,  finden  sich  helle,  gelbrote  entfärbte  Thromben,  die  voll- 
ständig die  Lumina  jener  anfüllen  und  an  der  Wand  adhärieren.    Be-        >-^  j 
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sonders  in  der  linken  Hemisphäre  längs  der  Grefäße  in  der  Fossa  Sylvii 
und  sonst  an  der  Konvexität  erscheinen  recht  reichlich  Blutungen  in 
der  Pia.  Eine  erweichte  Partie  von  roter  Farbe  im  Stimlappen  rechts. 
(Weitere  Angaben  fehlen.) 

Obduktionsdiagnose:  Tuberculosis  pulmonum.  Pleuritis  ehr. 
adhaesiva.  üloera  tuberculosa  ilei  et  coeci.  Thrombosis  venarum  piae 
matris  et  haemorrhagiae  intermeningeales  praesertim  in  fossa  Sylvii 
sin.  Encephalomalacia  rubra  lobi  frontalis  dextri.  Degeneratio  amyloidea 
renum  et  incipiens  lienis.  Macies. 

Fall   V. 

Mitgeteilt  von  Runeberg. 

Ein  33 jähriger  Mann,  früher  stets  gesund.  Am'  25.  Juli  akute  Nephri- 
tis; behandelt  in  der  Klinik  vom  30.  Juli  bis  16.  August,  wurde  als 
Rekonvaleszent  entlassen.    Urin  klar,   enthielt  nur  Spuren  von  Eiweiß. 

Am  20.  August:  Kopfschmerzen,  femer  Erbrechen.  Am  25.  hatte 
sich  ziemlich  sclmell  ein  bewußtloser  Zustand  entwickelt,  Zackungen 
in  den  Annen  stellten  sich  ein ;  allgemeine  Konvulsionen  wurden  jedoch 
nicht  beobachtet.  —  Am  26.  August  wieder  in  die  Klinik  aufgenommen, 
war  Patient  ziemlich  bewußtlos,  konnte  jedoch  bei  Aufforderung  einige 
Bewegungen  ausführen.  Die  Pupillen  waren  nicht  ganz  gleich  und 
reagierten  nur  wenig  auf  Licht.  Der  Puls-  voll,  regelmäßig  und  von 
normaler  Frequenz.  Die  Temperatur  normal.  Patient  befand  sich  in 
steter  Unruhe,  bewegte  ständig  die  Arme  und  Beine.  Zuckungen  in 
den  Gesichtsmuskeln.  Unfreiwilliger  Abgang  von  Urin  und  Fäces. 
—  Am  27.  war  das  Sensorium  noch  mehr  benommen  als  am  Tage  vor- 
her. Reaktionslosigkeit  der  Pupillen;  starke  Unruhe.  Die  linke  Körper- 
hälfte ist  etwas  weniger  beweglich  als  die  rechte.  Keine  Temperatur- 
Steigerung.  Kein  Erbrechen.  Der  kathetisierte  Urin  enthält  wenig 
Eiweiß. 

Am  28.  war  der  Kranke  völlig  komatös,  schlaff,  reaktionslos.  Im 
Verlauf  des  Tages  begann  die  Temperatur  zu  steigen,  das  Gesicht  wurde 
zyanotisch,  die  Respiration  unregelmäßig  und  stertorös.  In  der  Na-cht 
starb  der  Kranke. 

Diagnose:  Meningealblutungen. 

Sektion  zeigte,  daß  die  Nieren,  das  Herz  und  die  Gefäße  von 
normaler  Beschaffenheit  waren.  Vena  jugxil.  int.  und  Sinus  transv. 
dexter  von  festen,  an  den  Wänden  teilweise  adhärenten  Thrombusmassen 
gefüllt.  Die  Gehirnvenen,  besonders  rechts,  blutgefüllt,  teilweise  throm- 
bosiert.  Kleinere  Blutextravasate,  besonders  unter  den  Meningen  rechts. 
Keine  Spur  irgend  welcher  krankhaften  Prozesse  in  der  nächsten  Um- 
gebung der  thrombosierten  Sinus. 

Obduktionsdiagnose:  Thrombosis  venae  jugul.  int.  dextr. 
et  sinuum  venös orum  lateris  dextr.  Oedema  et  haemorrhagiae  cerebri. 
Oedema  pulmonum. 

Es  wurde  zum  Schluß  betont,  daß  eine  solche  Sinusthrombose 
bei  einem  früher  gesunden,  kräftigen  Manne,  der  nach  einer 
leichten  akuten  Nephritis  schon  genesen  (?  Ref.)  v^ar,  als  eine  recht 
große  Seltenheit  zu  betrachten  sei  und  große  diagnostische  Schwierig- 
keiten biete.  —  Zu  dieser  Krankengeschichte  bemerkt  Prof.  R,  daß 
er  später  immer  mehr  zur  Auffassung  hinneigte,  die  Nephritis  sei 
infolge  einer  Influenza  entstanden  und  auch  die  Thrombose  könne 
vielleicht  dadurch  eine  Erklärung  finden. 
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Fall  VI. 

Beschrieben  von  v.   V  o  ß. 

Eine  35jährige  Bäuerin,  wurde  am  18.  Mai  1878  in  das  Marien- 
Hospital  aufgenommen.  Sie  klagte  über  heftige  Arm-  und  Nacken- 
schmerzen 

Anamnese:  Mit  16  Jahren  erlitt  Patientin  eine  starke  Kontusion- 
des  Schädels,  verlor  aber  dabei  das  Bewußtsein  nicht.  Hatte  einen 
Tag  lang  heftige  Kopfschmerzen  ohne  Uebelkeit  und  Erbrechen.  Vor 
5  Jahren  traten  heftige  Schmerzen  in  der  rechten  Hand  und  Schulter 
auf,  welche  einige  Zeit  (?)  andauerten.  Vor  3  Jahren  begannen  starke 
Kopfschmerzen,  besonders  in  der  linken  Schädelhälfte.  Die  Schmerzen 
traten  fast  täglich  auf;  dabei  hatte  die  Kranke  häufig  Funkensehen 
und  andere  subjektive  Lichterscheinungen.  Einigemal  trat  Erbrechen  auf. 

St.  praesens.  Von  grazilem  Körperbau  und  mittlerem  Er- 
nährungszustand. Herz,  Lunge,  Unterleibs organe  anscheinend  gesund, 
nur  im  linken  Hypogastrimn  unbedeutende  Druckempfindlichkeit.  Die 
aktive  und  passive  Beweglichkeit  und  Muskelkraft  der  oberen  und 
unteren  Extremitäten  wohl  erhalten.  Es  besteht  geringe  Öchmerzemp- 
findung  bei  ausgiebigen  Bewegungen  in  der  linken  Schulter.  Die  aktive 
und  passive  Beweglichkeit  des  Kopfes  ist  stark  beschränkt.  Bei  Be- 
wegungsversuchen tritt  heftiger  Schmerz  auf.  Starke  Druckempfind- 
lichkeit vom  5.  Hals-  bis  zum  3.  Brustwirbel,  besonders  empfindlich 
der  7.  Halswirbel.  Hyperästhesie  am  linken  Arm  und  Hand.  Parästhesien 
in  beiden  Händen.  Die  Sehnen-  und  Periostreflexe  an  den  oberen  Extre- 
mitäten ataxk  gesteigert,  desgleichen  die  Patellarreflexe  (Clonus  patellae). 
Fußklonus  nicht  vorhanden.  Die  Hautreflexe  normal.  —  Augenbe- 
wegungen frei.  Zählt  Finger  bis  zu  5  m.  Die  linke  Pupille  etwas  weiter 
als  die  rechte;  die  rechte  reagiert  gut,  die  linke  etwas  träge  auf  Licht- 
oinfall.  Auf  Akkomodation  reagieren  beide  gleich.  Gehör  beiderseitig 
stark  herabgesetzt.  Das  Ticken  der  Uhr  wird  nur  bis  auf  21  cm  Ent- 
fernung wahrgenommen. 

Vom  19.  Mai  bis  17.  Juni:  Kopfschmerzen,  schlechter  Appetit 
und  zeitweilig  Schlaflosigkeit.  Die  Unbeweglichkeit  des  Kopfes  un- 
verändert. Schießende  Schmerzen  im  Hinterkopf  imd  l>ruckempfind- 
lichkeit  des  N.  occip.  maj. 

18.  bis  20.  Juni:  Die  Sehschärfe  noch  mehr  herabgesetzt.  Starke 
Ohrgeräusche,  besonders  links.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung 
ergibt    Stauungspapille   beiderseits. 

23.  Juni :  Lumbalpunktion,  kein  Tropfen  Zerebrospinalflüssigkeit. 
Die  Perkussion  des  Schädels  ergibt  eine  Dämpfung  im  Bereich  des 
Os  temporum;  an  derselben  Stelle  erhöhte  Empfindlichkeit  gegen  Per- 
kussion. 

2G.  Juni :  Völlige  Blindheit. 

27.  bis  30.  Juni:  Puls  70.  gleichmäßig.  Unzählbares  Erbrechen; 
sehr  heftige  Kopfschmerzen.  Die  Schädelperkussion  ergibt  keine  Schall- 
differenzen. Starker  Durst. 

1.  bis  5.  Juli:  Der  Allgemeinzustand  hat  sich  sehr  verschlechtert; 
das  Sensorium  ist  benommen,  die  Atmung  stertorös.  Erbrechen. 

6.  Juli:  Exitus  letalis. 

Die  Körpertemperatur  wai*  stets  normal,  nur  eine  präagonale  Stei- 
gerung bis  auf  39,00  wurde  beobachtet. 

Diagnose:  Tumor  cerebri. 

Sektion  sbefund:  Schädelknochen  dick,  Diploe  gut  entwickelt.  /^^  r^r^r^^r> 
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Sinus  long,  und  transv.  utr.  ausgefüllt  mit  trockenen,  dunkelrotea  und 
dunkelrotgrauen  Thrombuflmassen,  welche  teils  nur  mit  Mühe  von  den 
Gefäßwändeia  ablösbar  sind.  Im  linken  Sinus  transv.  reichen  die  Throm- 
ben bis  zum  Foramen  jugulare.  —  Die  Pia,  mit  stark  erweiterten, 
teilweise  ebenfalls  thrombosierten  Gefäßen,  ist  in  der  G^end  dee  Sulcus 
centralis  blutig  verfärbt,  ebenso  an  der  Unterfläche  der  Stimlappen. 
Die  Himsubstaaz  links  ^anscheinend  konsistenter  als  rechts.  Das 
Ventrikelependym  blutinfiltriert.  Im  Pons  links  kleine  Blutaustritte. 
Pathologisch-anatomische  Diagnose:  Thrombosis 
sinuum  longit.  et  transversi  utr.  Hämorrhagia  pontis  et  ependymat. 
ventriculorum.  Infiltratio  tuberculosa  apicis  pulm.  dextr.  et  pneu- 
monia   catarrhalis   hämorrhagica  suppurativa  duplex. 

Fall  VII. 

Beschrieben  von  G  o  o  d. 

Die  43jährige,  kongenital  schwachsinnige  Jungfer  soll  in  ihrer 
Jugend  immer  gesund  gewesen  sein,  nur  ein  paarmal,  zuletzt  in  ihrem 
11.  Jahre,  Krampfanfälle  gehabt  haben,  die  aber  nicht  als  Epilepsie 
gedeutet  werden  dürften.  Patientin  hat  einmal  außerehelich  geboren. 
Von  1882  bis  1885  war  sie  in  der  Irrenanstalt  Waldau  gewesen;  bei  der 
Entlassung  lautete  die  Diagnose:  Verrücktheit  bei  kongenitalem 
Schwachsinn.  Wegen  Drohungen  mit  Suizid  wurde  sie  im  August  1899 
in  die  Anstalt   Münsingen  gebracht. 

St.  praesens  bei  der  Aufnahme:  Sehr  gut  genährte,  gesund 
aussehende  Person  mit  blödem  Gresichtsausdnick  und  plumper, 
läppischer  Haltung.  Die  Kranke  klagt,  sie  werde  überall  verfolgt: 
man  schlage  ihr  den  Kopf  ab,  werde  sie  erfrieren  lassen  usw. 

Nach  einem  nicht  zu  heißen  Bade  am  28.  November  1900  bekam 
sie  zwei  epileptiforme  Anfälle  mit  Zuckungen  am  ganzen  I^eib,  Schaum 
vor  dem  Mund,  Bewußtlosigkeit.  Am  folgenden  Tage  klagte  sie  über 
üebelkeit,  mußte  erbrechen,  es  war  ihr  schwindlig,  wurde  ganz  blind 
(totale  Amaurose),  kann  jedoch  angeben,  in  welcher  Richtung  das 
Fenster  ist.  Kopf  stark  gerötet,  Kopfschmerzen,  keine  Nackensteifig- 
keit, keine  Lähmungserscheinungen,  kein  halbseitiger  Schweiß,  kein 
Fieber. 

Am  dritten  Krankheitstage  23  epileptiforme  Anfälle,  zunehmende 
Benommenheit,  wechselnde  Deviation  der  Augen,  stark  gefüllte  Retinal- 
venen,  Pupillen  reagieren  gut,  linksseitige  Hemiparese,  Paraphasie. 
Sensibilität  nicht  gestört.    Puls  regelmäßig,  nicht  tardus. 

Am  4.  Krankheitstage  komatöser  Zustand,  Patientin  schluckt  nicht 
mehr,  Parese  des  rechten  Facialis,  gehäufte  Anfälle,  Gesicht  und  Hals 
stark  zyanotisch,  starke  profuse  Schweiße,  Temp.  39,3^.  Puls  schwach, 
100.   Exitus  am  Morgen  des  5.  Krankheitstages. 

Wahrscheinlichkeitsdiagnose:  1.  Blutungen  in  einem 
Basaltumor,    2.    Thrombose   des    Sinus    longitudinalis. 

Sektionsbefund:  Dura  beiderseits  gleich  und  stark  gespannt, 

blutreich.     Innenfläche    links   glatt    und   glänzend;    rechts,    über   dem 

Scheitel,   in  geringer  Ausdehnung,  eine  rötlich  gefärbte,  dünne,  leicht 

abziehbare,    pachymeningitische   Membran.     Gleiche   Membranen  findet 

man  auch  an  der  Basis  in  geringer  Ausdehnung.    —    Sinus  long,   bis 

an  sein  vorderes  Ende  völlig  ausgefüllt  durch  einen  ziemlich  frischen, 

festhaftenden,  roten  Thrombus,  der  auch  den  rechten  Sinus  transvers. 

bis  etwa  1   cm  vom  Felsenbein  entfernt  ausfüllt  und  nach  links   sich« 
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ebenfalls  etwa  3  cm  weit  in  den  Sinus  transv.  erstreckt.  Der  hinterste 
Teil  des  Thrombus  in  Sinus  long,  ist  gemischt.  Die  Umgebung  des 
Sinus  long,  zeigt  keine  entzündlichen  Veränderungen,  auch  &ind  makro- 
skopisch an  der  Intima  des  thrombosierten  Sinus  keine  pathologischen 
Alterationen  erkennbar.  Die  vom  Sinus  long,  abgehenden  Venen  sind 
fest  und  prall  mit  roten  Thromben  gefüllt  und  schlängeln  sich  wie 
schwarze  Würmer  über  die  oberen  zwei  Drittel  der  Hirnkonvexität 
herab. 

Subaiachnoidale  Blutung  rechts  über  dem  ganzen  Schläfenlappen, 
den  ZSentralwindungen  und  dem  Hinterhirn,  am  stärksten  über  dem 
Cuneus.  Links  besteht  die  Blutung  nur  um  die  Zentral  Windungen  herum. 
—  Pia  zart.  Arterien  fast  leer.  Gering^es  Oedem  der  hinteren  Partien 
der  Pia,  weder  Verdickung  noch  Trübung  derselben.  Pia  löst  sich 
leicht  und  ohne  frische  Substanzdefekte.  —  Windungen,  auch  des  Stim- 
hims,  nicht  klaffend,  aber  wenig  zahlreich  und  schmal.  Am  gehärteten 
Gehirn  wurde  noch  festgestellt:  Normale  Breite  der  Rinde  273 — 3  mm. 
Weiße  Substanz  schön  weiß,  gegen  die  Rinde  scharf  abgegrenzt.  Keine 
Erweichungsherde.  Ependym  glatt ;  Seitenventrikel  etwas  erweitert.  Von 
den  25entralwindungen  nach  rückwärts  zunehmend,  finden  sich  in  der 
Rinde,  besonders  aber  in  der  ihr  zunächst  liegenden  Partie  der  weißen  Sub- 
stanz zahlreiche  kapillare  Apoplexien,  so  daß  in  den  OccipitaJ- 
windungen  die  weiße  Substanz  der  Windungen  gesprenkelt,  von  größeren 
und  kleineren  Blutinseln,  die  bis  Bohnengröße  erreichen,  mehr  oder 
weniger  dicht  durchsetzt  ist.  ' 

Die  Grefäßwand  der  größten  Pialvenen  zeigte  mikroskopisch  unter- 
sucht keine  Veränderungen,  auch  keine  Infiltrate  in  deren  Umgebung, 
nocli  Bakterien,  noch  überhaupt  Entzündungserscheinungen.  (Der  Sin. 
long,   wurde   leider   nicht   aufbewahrt.) 

Weder  an  den  Achsenzylindem  noch  an  den  Markscheiden  sind  be- 
sondere Veränderungen  aufgefallen.  In  der  Adventitia  der  Gefäße 
fehlen  jegliche  Keniproliferationen,  ebenso  fehlt  jegliche  Wucherung 
der  Glia.  An  den  FEUsem  der  Optici  fiel  die  M  a  r  c  h  i  sehe  Methode 
negativ  aus. 

Die  Schnitte  aus  Stimwindungen  zeigen  kleine,  zackige,  sehr  stark 
gefärbte,  im  chromatophilen  Zustand  sich  befindende  Ganglienzellen, 
mit  kleihem  Kern  und  nicht  besonders  stark  hervortretenden  Kem- 
körperchen.  Um  die  geschrumpften  Ganglien  sind  mächtig  erweiterte 
Lymphräume,  ebensolche  finden  sich  um  die  fast  blutleeren  Arterien 
und  die  thrombosierten  Kapillaren.  Rückwärts  ändert  sich  das  Ver- 
hältnis so,  daß  man  mehr  und  mehr  große,  stark  geschwellte  Zellen 
mit  einem  mächtigen  Kern  und  mit  vergrößertem  Kemkörperchen  ohne 
sichtbare  Lymphräume  findet.  Im  Occipitalhirn  befinden  die  Ganglien 
sich  in  verschiedensten  Stadien  des  Zerfalls.  Bei  vielen  verliert  der 
Kern,  der  bei  anderen  noch  eine  hellblau  gefärbte  Blase  mit  stark 
hervortretenden  dunklen  Kemkörperchen  ist,  seine  Konturen  gänzlich. 
Das  Zellprotoplasma  ist  fein  gekörnt,  die  Fortsätze  teilweise  abge- 
bröckelt.   Vakuolen  wurden  in  den  Zellen  nicht  gesehen. 

Anatomische  Diagnose:  Adipositas  universalis.  Thrombosis 
sinus  long,  et  sinus  transvers.  Blutungen  in  den  Subarachnoidalraum. 
Pachymeningitis  haemorrhagica.  Kapillare  Apoplexien  in  lünde  und 
weißer  Himsubstanz.  Hydrocephalus  internus.  Fettherz.  Embolie  im 
ünterlappen  der  rechten  Lunge.  Fettige  Degeneration  von  Nieren 
und  Leber. 

Verf.   meint,   daß   eö  auch  nach   der  Autopsie  nicht  ganz   leicht     ^^^  j 
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sei,  ein  ätiologisches  Moment  für  die  Entstehung  der  Sinusthrombose 
zu  finden,  und  es  kann  dafür  kaum  etwas  anderes  als  die  .Idipositas 
bezw.  die  durch  fettige  Degeneration  des  Myokards  geschwächte  Kraft 
des  Herzens  in  Betracht  kommen. 

Fall  VIII. 

Beschrieben  von  Bücklers. 

32jährige  Köchin,  welche  bewußtlos  am  21.  Januar  1886  in  die 
Klinik  gebracht  wurde.  Am  folgenden  Tage  wurde  das  Sensorium  freier. 
Ueber  früher  überstandene  Krankheiten  konnte  nichts  in  Erfahrung 
gebracht  werden.  Die  Kranke  gab  an,  seit  einem  Jahre  zeitweise  an 
heftigen  Kopfschmerzen  gelitten  zu  haben.  Seit  dem  17.  Januar  1886 
klagte  sie  wiederum  über  starken  Kopfschmerz  mit  zeitweiligem  Er- 
brechen und  starkem  Hitzegefühl,  verrichtete  jedoch  ihre  Arbeit  als 
Köchin  noch  biÄ  zum  Abend  des  20.  Januar.  Am  folgenden  Morgen 
wurde  sie  besinnimgs-  und  reaktionslos  in  ihrem  Bette  aufgefunden. 
An  diesem  Tage  ließ  sie  alles  unter  sich  gehen  und  hatte  mehrmaliges 
Erbrechen,  Mit  der  rechten  Ober-  und  Unterextremität  schlug  sie  um 
sich,  während  die  linken  bewegungslos  liegen  blieben. 

Status  praesens:  Außerordentlich  kräftig  gebautes,  gut  ent- 
wickeltes Mädchen.  Bauchdecken  schlaff,  mit  Schwangerschaftsnarben 
durchsetzt.  Das  Sensorium  ist  benommen.  Die  Augen  sind  fest  ge- 
schlossen, lassen  sich  nur  mit  Gewalt  öffnen,  wobei  eine  Deviation 
der  Bulbi  nach  rechte  zutage  tritt.  Der  Mund  ist  ebenfalls  fest  ge- 
schlossen, auch  mit  Gewalt  nicht  zu  öffnen.  Im  Facialisgebiete  sonst 
keine  bemerkbaren  Störungen.  Die  linken  Extremitäten  pare tisch.  Eine 
feinere  SeuÄibilitätsprüfung  ist  unmöglich.  Die  Patellarsehnenreflexe 
sind  beiderseits  erheblich  gesteigert,  Patellar-  und  Fußklonus  jedoch 
nicht  auslösbar.  Kein  Fieber.  Puls  und  Respiration  sind  verlangsamt. 
Der  Urin  enthält  wenig  Eiweiß,  keinen  Zucker. 

Am  25.  Januar:  Seit  gestern  abend  liegt  Patientin  wieder  voll- 
ständig reaktionslos  im  tiefsten  Koma.  Auf  beiden  Vorderarmen,  Unter- 
schenkeln, sowie  auf  den  Brüsten  befindet  sich  eine  diffuse  Rötung^ 
auf  der  sich  hier  und  da  kleine,  akneähnliche  Knötchen  erheben.  Der 
Kopf  ist  krampfhaft  nach  der  linken  paretischen  Seite  hin  gewendet. 
Von  Zeit  zu  Zeit  gerät  der  Körper  in  eigentümlich  wipp^ide  und 
zitternde  Bewegungen.  Heute  besteht  deutliche  Parese  des  rechten 
Abducens,  ferner  eine  evident  prompte  und  deutliche,  reflektorische 
Erweiterung  beider  Pupillen  bei  Reizung  der  verschiedensten  sensiblen 
Hautnerven. 

Am  25.  Januar,  abends:  Anhaltendes  Koma.  Fehlen  des  Komeal- 
reflexes,  der  Reaktion  der  Pupillen  auf  Lichteinfall.  Stertoröse  Atmung. 
Starker  Schweißbruch. 

Am.  26.  Januar:  Temperatur  zum  erstenmal  erhöht,  38,6o.  Tiefster 
Sopor.  Die  Respiration  38  p.  M.  Das  Fieber  nimmt  den  Tag  über 
zu  und  erreicht  abends  39, 1°.  Tod  am  6.  Tage.  Post  mortem  beträgt  die 
Körpertemperatur  in  ano  42, 8^. 

Diagnose:    Hirntumor   mit    interkurrenten    Blutungen. 

Sektion  am  27.  Januar:  Die  harte  Hirnhaut  ist  blutreich. 
Nirgends  wuchern  die  Pacchionischen  Granulationen  in  den  Längs- 
blutleiter  hinein.  Im  Sinus  long.  sup.  schwarze,  krümliche,  adhärente 
Thromben.    Der  Sinus  cavernos.   sin.  und  Sinus  petros.  sup.   8ij2b>sind       j 
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durch  achwaxze,  adhäi^ente  Thromben  verschlossen;  desgleichen  ist  der 
Sinua  perpendicnilaris  und  der  ganze  Sinus  trans.  beiderseits  inklusive 
Confluena  sinnum  thrombosiert.  —  Ebenso  waren  die  einmündenden 
Venae  oerebraJea  sup.  durch  Thromben  total  verschlossen.  Zu  den 
Seiten  dieser  Venen  finden  sich  da  und  dort  schmale,  graugebliche 
Streifen.  Fast  alle  von  der  Vena  magna  Galeni  abzweigenden  Aeste, 
sowie  zahlreiche  Venen  des  Kleinhirns  sind  thrombosiert.  —  Die  weichen 
Häute  dee  rechten  «und  linken  Schläfenlappens  sind  hämorrhagisch 
infiltriert.  Die  linke  Großhirnhemisphäre  ist  sehr  weich,  die  weiße 
Substanz  schmntziggelb  gefärbt,  hier  und  dort,  besonders  in  der  Nähe 
der  Rinde,  kleine  Hämorrhagien.  Hämorrhagisch  erweichte  Partien  be- 
finden sich  in  dem  Gyr.  front,  sec,  in  beiden  Gyr.  centrales.  Fast  der 
ganze  linke  Schläfenlappen  und  der  Gyr.  snpramarginalis  sind  erweicht. 

Auch  im  rechten  Schläfenlappen  befinden  sich  hämarrhagisch 
erweichte  Stellen.  —  Da«  Centrum  semiovale,  die  Zentralganglien  und 
die  innere  Kapsel  beiderseits  von  Gruppen  punktförmiger  Hämorrhagien 
reichlich  durchsetzt.  Das  Kleinhirn  ist  weich;  die  linke  Brückenliälfte 
ist  graugelblich  verfärbt  und  deutlich  weicher  als  die  rechte.  Der 
Boden  der  Eautengrube  ist  ebenfalls  weich  und  graugelblich  gefärbt. 

Beide  Venae  jugul.  intemae  sind  bis  hinauf  zum  Foramen  lacernae 
frei  von  Thromben,  die  Venenwände,  besonders  die  Intima,  ohne  jede 
Veränderung.  Herz  und  Lungen  normal.  In  nächster  Nähe  des  Liga- 
mentum suspens.  in  der  Leber  eine  hühnereigroße  Echinokokkenzyste. 
Milz  imd  Darmkanal  normal.  Nieren  blutreich,  weich  und  brüchig, 
ohne  besondere  Veränderungen.  Im  Uterus  ein  Embryo  der  siebenten 
Woche.  — 

Nachdem  von  einem  marantischen  oder  kachektischen  Zustande 
keine  Rede  sein  kann,  die  sorgfältigst  ausgeführte  Sektion  keine  Ur- 
sache (wie  Karies,  Fissur,  Tumor)  aufdeckte,  bleibt  uns  nichts  anderes 
übrig,  als  eine  fehlerhafte,  zur  Gerinnung  tendierende  Beschaffenheit 
des    Blutes   bei    Schwangeren   anzunehmen. 

Fall  IX. 

Beschrieben  von  Büoklers. 

Ein  16jähriges  Ladenfräulein,  aufgenommen  am  17.  Dez.  1890. 
Früher  im  allgemeinen  gesund  gewesen,  erkrankte  Patientin  am  Abend 
des  16.  plötzlich,  angeblich  aus  vollem  Wohlige  finden  heraus  mit 
Schüttelfrost  und  heftigen  Kopfschmerzen.  Die  Angehörigen  beob- 
achteten von  diesem  Tage  an  bei  ihr  ein  verändertes  Wesen.  Patientin 
hat  seit  einem  Jahre  menstruiert.  Die  Menses  waren  unregelmäßig 
und   spärlich. 

Status  praesens:  Außerordentlich  anämisch  aussehendes 
Mädchen  von  grazilem  Körperbau.  Das  Sensorium  ist  beuommen,  doch 
ist  es  möglich,  durch  energisches,  anhaltendes  Fragen  ziemlich  ver- 
ständige Antworten  zu  erhalten.  Ihre  einzigen  subjektiven  Beschwerden 
bestehen  in  außerordentlich  heftigen,  tiefsitzenden  Stirnkopfschmerzen 
und  Schmerzen  in  Schulter-  imd  Hüftgelenk  (Objektiv  ist  in  letzteren 
nichts  nachzuweisen).  Patientin  ist  unruhig  und  seufzt  viel.  Rechts- 
seitige Ptosis.  Die  rechte  Pupille  ist  weiter  und  reagiert  auf, Licht 
schwächer  als  die  linke.  Keine  Hemianopsie;  keine  Stauungspapille. 
—  Sensibilität  und  Motilität  sind  anscheinend  überall  normal.  Die 
beiden  Unterextremitäten  und  die  rechte  Oberextremität  ataktisch. 
Beim  Aufrichten  herrscht  völlige  Ataxie  mit  starkem  Schwindelgefühl. 
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Der  Miuskelsinn  ist  völlig  intakt.  Patientin  liegt  zusammengekrümmt 
auf  der  rechten  Seite.  Die  Patellarsehnenreflexe  sind  deutlich  abge- 
schwächt. —  Der  erste  Herzton  unrein  mit  weichem  Greräusch.  Puls  80. 
Die  Abdominal  Organe  normal.  Der  katheteriaierte  Urin  zeigt  einen  Ueber- 
schuß  an  phosphorsauren  Salzen,  aber  kein  Eiweiß  und  keinen  Zucker. 
Respiration  28  p.  M.  Temp.  38,Oo. 

Am  folgenden  Tage  nimmt  die  Somnolenz  zu ;  allmählich  bildet  eich 
eine  Genickstarre  aus.  Beide  Arme  werden  schlaff;  die  Motilität  der 
linken  Unterextremität  nimmt  deutlich  ab,  während  die  Sensibilität 
ungestört  zu  sein  scheint.  Greringer  Strabismus  divergens  rechts.  Die 
Pulsfrequenz  steigt  allmählich  bis  120  an.  Temperatur  zwischen  38<> 
und  38,70. 

Am  4.  Januar  1891  wird  die  Atmung  stertorös  mit  C  h  e  y  n  e  - 
Stokesschem  Phänomen.  Puls  128.  Temp.  sinkt  nicht  mehr  unter 
39,40.  Exitus  letalis  in  der  folgenden  Nacht. 

Diagnose:   Meningitis   cerebrospinalis   epidemica   ( ? ). 

Sektion  am  5.  Jajiuar  (auf  die  Schädelhöhle  beschränkt) :  Die 
Dura  mater  stark  gespannt;  der  Sinus  long,  sup.,  Sinus  rect.,  Sinus 
transv.  total  durch  zum  Teil  adhärente  Thromben  obturiert.  Auf  der 
Höhe  des  Sinus  long,  befindet  sich  eine  Stelle  (von  1,3  cm),  an  welcher 
der  Thrombus  weiß,  außen  derb  und  zähe,  im  Zentrum  erweicht  ist 
und  der  Innenfläche  fest  anhaftet.  Hierselbst  ist  die  Innenfläche  des 
SinuÄ  etwas  verdickt  und  leicht  getrübt,  jedenfalls  trocken  und  glanzlos, 
ohne  daß  aber  deutliche  Veränderungen,  welche  auf  eine  akute  Ent- 
zündung hindeuteten,  vorhanden  wären.  Diese  Partie  des  Sin.  long, 
ist  also  wohl  die  primär  erkrankte.  Prof.  Bostroem  glaubt  an- 
nehmen zu  dürfen,  daß  vielleicht  vor  langer  Zeit  sich  an  der  genannten 
Stelle  irgend  ein  akuter  Prozeß  abgespielt  hat,  welcher  zu  jener  Ver- 
dickung der  Wandung  und  später  zur  weißen  Thrombose  führte.  Ver- 
fasser hält  dafür,  daß  da^  Alter  der  adhärenten  Thromben  —  solche 
fanden  sich  übrigens  auch  im  Sinus  rectus  und  transversus  vor  — 
die  Entstehung  derselben  mit  dem  Tage  der  Erkrankung  zusammen- 
fällt, da  Patientin  früher  nie  geklagt  hat.  —  An  der  Innenfläche  der 
Dura  in  der  Höhe  der  Zentralwindimgen  blutigrote  Färbung,  darunter 
blutige  Imbibition  der  weichen  Häute  und  Erweichung  der  Hirnrinde. 
Die  Venae  cerebrales  sup.  beider  Hemisphären  total  thrombosiert,  stellen 
schwarze,  pralle  Wülste  dar.  In  dem  Marklager  der  linken  Hemisphäre 
(dem  Gyr.  centr.  post.,  Gyr.  pariet.  sup.  und  Gyr.  angularis  entsprechend) 
ein  gänseeigroßer  Erweichungsherd  von  grauweißer,  trüber  Farbe,  mit 
zahlreichen,  schwarzen  Punkten  durchsetzt,  welche  thrombosierten  Ge- 
fäßen resp.  Blutungen  entsprechen.  (Völlige  Nekrose.)  Im  rechten 
Marklager  ein  kleinerer,  jüngerer  Erweichungsherd.  Die  Zentral- 
ganglien beider  Hemisphären,  die  übrige  Rinde  derselben,  Brücke  usw. 
ohne  weitere  Anomalie.  —  Die  weichen  Häute  enthalten  keine  Tuberkel, 
keine  Spur  einer  eitrigen  Infiltration.  An  den  Schädelknochen  (Felsen- 
bein usw.)  nichts  Abnormes.  — 

Verfasser  glaubt,  daß  wir  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  das  ätio- 
logische Moment  angeben  können,  nämlich  die  hochgradige  Chlorose, 
die  sich  durch  das  äußerst  anämische  Aeußere,  die  anoi^ale  Men- 
struation und  die  zweifellos  anorganischen,  anämischen  Herzgerausche 
zur  Genüge  kennzeichnet.  ^<~^  j 
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Fall  X. 

Befichrieben  von  Schule. 

Eine  41jährige,  erblich  stark  belastete  Frau,  früher  gesmid,  er- 
krankte plötzlich,  ca.  8  Tage  vor  der  Aufnahme  in  imsere  Anstalt. 
Nach  einer  tiefen  Gemütserschütterung  war  es  um  Ruhe  imd  Schlaf 
geschehen.  Sie  weinte  und  jammerte,  wälzte  sich  stundenlang  auf 
dem  Boden  herum,  trat  und  schlug  ohne  Wahl  und  Ziel,  biß  sich 
die  Zähne  zusammen,  schnitt  allerlei  Grimassen  und  verzerrte  krampf- 
artig die  Arme  (Epilepsie  früher  nie  beobachtet).  lu  diesem  Zustand 
wurde  die  Kranke  unserer  Anstalt  übergeben  am  7.  November  1879. 

Status  praesens:  Patientin  zeigt  eine  große  äußere  Unruhe 
and  ein  blind  heftiges  Widerstreben  gegen  jede  AnnäJaerung;  verkennt 
alle  Personen,  beantwortet  keine  Frage;  ruft  nur  einzelne,  unver- 
ständliche Satze  aus.  Der  Puls  ist  voll,  120;  das  Gesicht  gerötet,  der 
Kopf  warm.  Die  Körperemährung  ist  befriedigend.  Keine  Innervations- 
störungen. 

Am  10.  November  ist  sie  auffallend  ruhiger  und  teilweise  auch 
klarer.  Klagt,  daß  sie  nicht  mehr  heimkomme,  sie  habe  keine  Kleider 
mehr.   PuIä  120.   Temperatur  nicht  erhöht. 

Am   11.    November:    Decubitus  acutus. 

Am  12.  November:  Apathischer,  beantwortet  jedoch  alle  Fragen 
richtig.  Der  linke  Arm  wird  gebeugt  gehalten,  die  ganze  linke  untere 
Extremität  ist  teigig  geschwollen.  Pupillen  sind  gleich  und  reagieren 
pünktlich,  vielleicht  etwas  träger  als  normal.  Temp.  38,4o.  jXe  Karotiden 
pulsieren  auffallend  stark,  die  linke  stärker  als  die  rechte. 

Am  14.  November:  Sensorium  klar;  Halluzinationen.  Der  linke 
Vorderarm  und  dsu»  linke  Bein  lahm.  Eine  leichte  Parese  des  linken 
Facialis.    Temperatur  38,6».    Puls   128. 

Am  15.  November:  Entschieden  hinfälliger.  Schluckt  fnit  einiger 
Anstrengung.  Auffallend  ist  die  Undulation  der  rechten  Jugularis. 
Mehrere  Anfälle  von  Zuckungen  und  Krämpfen  mit  Bewußtlosigkeit. 
Vorübergehend  Respiratio  cephalica  und  das  Cheyne-Stokes sehe 
Phänomen. 

Am  16.  November:  Patientin  gut  bei  sich,  beantwortet  alle  Fragen 
richtig,  klagt  über  viele  Angst.  Temperatur  39,4o.  Puls  144.  Mehrere 
Anfälle,  welche  1 — 2  Minuten  dauern.  Die  Reihenfolge  der  Krämpfe  ist : 
linker  Arm,  linke  Gesichtshälfte,  rechter  Arm,  rechte  Gesiclitshälfte 
und  schließlich  Rumpf. 

Am  17.  November:  Somnolent,  die  Augen  fast  ganz  geschlossen. 
Temperatur  40,3».    Respiration  66.    Tod  am  folgenden  Tage. 

Sektion  11  Stunden  p.  mortem:  Dura  mater  ist  sehr  blut- 
reich; bei  der  Eröffnung  fließen  kaum  einige  Tropfen  blutigen  Serums 
ab.  Die  Innenfläche  der  Dura  zeigt  reclits  hellgelbliche  Fibrinbeschläj^e 
und  links  einige  kleine  Blutgerinnsel  von  frischem  Datum.  Die  weichen 
Häute  sind  auf  beiden  Seiten  neben  dem  Sinus  blutig  suffundiert, 
und  zwai-  rechts  viel  stärker  als  links.  Sie  sind  sehr  blutreich,  Öde- 
matös,  und  über  den  Stirnlappen  da  und  dort  leicht  verdickt,  und 
umschrieben  weißlich  oder  weißgelblich  getrübt.  —  Beim  Anschneiden 
de©  oberen  Län^sblutleiters  zeigt  sich  derselbe  von  einem  Thrombus 
vollständig  ausgefüllt.  Der  letztere  ist  in  der  Ausdehnuncr  von  1",  und 
zwar  dem  oberen  Ende  der  Zentralwindungen  entsprechend,  in  einen 
gelblichen,  derb  faserartigen  Pfropf  umgewandelt,  welcher  an  der  Wand 
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fest  adhäriert,  jedoch  nicht  verwachsen  ist,  und  mit  dem  SkaJpellstiel 
]oageschält  werden  kaon.  Nach  vom  und  hinten  davon  schließen  sich 
rote  konsistente  Grerinnsel  an,  welche  das  ganze  Gefaßrohr  ausfüllen 
und  nach  abwärts  bis  in  das  Torkular  sich  erstrecken.  Dieselben  hangen 
mit  der  Venenwand  nur  locker  znisammen.  Die  letztere  ist  durchweg 
intakt.  Diese  aus  der  hinteren  Stirngegend  und  Postzentralspalte  ein- 
mündenden Venen  sind  rechterseits  durch  derbe  schwartige  Fibrin- 
pfröpfe  vollständig  bis  in  ihre  Verästelungen  ausgegossen.  Die  Pfropfe 
sind  linkerseits  weicher.  f 

Mehrfache  Bezirke  der  oberen  Hemisphärenwindungen  sind  volu- 
minöser, weicher,  stark  blutig  inhibiert,  und  mit  einer  großen  Menge 
feinster  roter  Pünktchen  (Kapillarapoplexien)  durchsprenkelt.  Links 
trifft  dieser  Befund  vorzugsweise  nur  für  die  Corticalis  des  obersten 
Kandsaums  neben  dem  Längsblutleiter  zu,  rechts  dagegen  sind  xxm- 
ßchriebene  größere  Areale  (von  der  hinteren  Zentralwindung  tmd  der 
oberen  Parietalwindung)  in  die  beschriebene  Umwandlung  übergegangen. 
—  Bei  sukzessiven  Durchschnitten  zeigt  sich  an  den  zuletzt  genannten 
Herden  die  ganze  Dicke  der  Corticalis  in  blutiger  Suffusion  und 
Lockerung  ihres  Gefüges.  Es  läßt  sich  keine  Zeichnung  mehr  erkennen. 
Die  Erweichung  setzt  sich  auch  noch  in  dem  angrenzenden  Stabkranz 
fort;  Spuren  bis  zum  Ventrikeldach. 

In  den  übrigen  Hirnpartien  findet  sich  außer  allgemeiner  Sukkulenz, 
Blutreichtum  und  stellenweisem  Oedem  nichts  Bemerkenswertes.  Die 
Ventrikel  sind  sehr  eng  und  enthalten  kaum  Spuren  von  Serum. 

Lungen  mit  lobulären,  pneumonischen  Infiltrationen.  Herzfleisch 
degenerativ  verändert.  Uterus  jungfräulich.  In  den  beiden  Kruralvenen 
finden  sich  obturierende  Pfropfe.  Der  Pfropf  in  der  rechten  Schenkelvene 
derber,  älter  als  in  der  linken;  beide  deutlich  jünger  als  die  Thromben 
in  den  Hirngefäßen. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Corticalis  zeigt  sich, 
daß  es  sich  nicht  um  eine  akute  Enkephalitis  handelt,  sondern  um 
eine  Erweichung  mit  blutiger  Suffusion  und  beginnender  Nekrobiose. 
Das  Grundgewebe  ist  an  den  rot  imbibierten  Stellen  in  seiner  charak- 
teristischen Struktur  erhalten,  und  nur  in  den  ganz  erweichten  Partien 
stellenweise  (durch  Oedem)  in  Zerfall  begriffen.  Die  Ganglien  sind 
dagegen  größtenteils  bereits  in  Degeneration  teils  durch  milchglasartige 
Umwandlung,  teils  durch  schollige  Metamorphose.  Die  Saftzellen  zeigen 
sich  an  vielen  Stellen  hochgradig  mit  Ljrmphe  gefüllt.  Lymphatische 
Gerinnungen  mit  eingebetteten  granulierten  Zellen  finden  sich  auch  an 
einzelnen  Stellen  des  Parenchyms,  namentlich  in  der  Umgebung  von 
Gefäßen.  Von  letzteren  ist  ein  großer  Teil,  selbst  der  kleinsten,  throm- 
bosiert  und  mit  Fibrinzylindern  ausgegossen;  die  Adventitialscheide 
mit  roten  und  weißen  Blutkugeln  überfüllt.  Die  Kapillaren  sind  größten- 
teils leer.  —  Die  gelbe  Randzone  im  Stabkranz  ergibt  eine  Durch- 
setzung mit  Eiterkörpem,  aber  noch  ohne  Erweichung  des  Markes. 
Es   ist  demnach   zweifellos   die   Thrombose  das   primäre. 

Verfasser  meint  zur  Frage  der  Aetiologie :  Sollte  man  hierbei  nicht 
an  die  vasoparetische  Wirkung  einer  solchen  tiefen  Gemütserschütte- 
rung denken  dürfen,  welche  die  erste  zerebrale  Blutstauung  bedingte, 
und  damit  bei  einem  so  in\'aliden  Gehirn  den  Ausgang  zur  lokalen 
Thrombosierung  legte? 
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Fall  XI. 

Beschrieben  von  Nonne. 

Eine  39jährige  Frau  mit  mannskopfgroßem  Uterusmyom,  welche 
bereits  4  Jahre  lang  an  Metrorrhagien  gelitten  hatte,  äußerst  blaß  ge- 
worden war  und  Symptome  von  Herzschwäche  zeigte,  erkrankte  zu- 
nächst an  Kopfweh,  Erbrechen  \md  Krämpfen,  bekam  dann  Parese 
im  ganzen  linken  Facialis,  im  linken  Arm  und  Bein.  Die  Augen  zeigten 
Deviation  oonjugee  nach  rechts;  es  bestand  linksseitige  homonyme 
Hemianopsie.  Im  linken  Arm  waren  Tastsinn  und  Schmerzsinn  ver- 
mindert, Richtungsempfindung  und  Lagegefühl  waren  daselbst  hoch- 
gradig gestört.  Die  Sehnen-  und  Periöstreflexe  waren  links  lebliafter 
als  rechts.  Die  Patientin  war  orientiert,  aber  nicht  vollständig.  Fünf 
Tage  nach  B^inn  der  Krankheit  erfolgte  unter  Krämpfen,  Respirations- 
störung  und  Pulsbesohleunigung  der  Tod.  —  Die  Krämpfe  begannen 
klonisch  im  linken  Arm  und  in  der  linken  Gesichtshälfte;  es  kam  bald 
zu  Tonus  im  linken  Arm,  linken  Bein  und  in  der  Halsmuskulatur ;  dann 
erst  trat  Bewußtlosigkeit  mit  Pupillenstarre  auf  und  fand  üebergang 
der  Krämpfe  von  der  linken  auf  die  rechte  Körperseite  statt. 

Bei  der  Sektion  wurden  üterusmyom  und  fettige  Degeneration 
des  Myocardiums  konstatiert.  In  der  rechten  Vena  jugul.  interna,  und 
zwar  in  ihrer  peripheren  Partie,  im  rechten  Sinus  transversus  und  im 
Sinus  longitud.  fand  sich  ein  zusanmienhängender,  aa  der  Wand  adhä- 
renter  Thrombus.  An  den  zentralen  Teilen  des  Thrombus  fanden  sich 
besonders  viel  gelbe,  also  ältere  Partien.  Im  Sinus  transv.  und  longit. 
war  der  ThrombuB  bleistiftdick.  Er  erstreckte  sich  bis  zum  vorderen 
Ende  der  Falx.  Auch  die  Venen  der  Pia  waren  zum  Teil  thrombosiert. 
Sonst  wurde  nur  Hyperämie  der  Rinde  der  rechten  Zentralwindung 
aufgefunden.  Die  Hirnsubetanz  war  trocken.  Innere  Kapsel,  Mark- 
lager der  vorderen  und  hinteren  Zentralwindung  und  Cuneus  zeigten 
auf  der  rechten  Seite  makroskopisch  und  mikroskopisch  normale  Ver- 
hältnisse. 

Fall  XII. 

Mitgeteilt  von  Oestreich. 

Der  Fall  betrifft  eine  28jährige  Frau,  welche  seit  dem  September 
an  Erregungszuständen  litt,  vom  23.  Oktober  an  eine  akute  Verschlim- 
merung erfuhr  imd  am  26.  Oktober  in  die  psychiatrische  Klinik  der 
Charit6  aufgenommen  wurde,  wo  die  Diagnose  auf  Paranoia  gestellt 
wurde.  Aua  der  Untersuchung  will  ich  nur  hervorheben,  daß  die 
Pupillen,  der  ophthahnosk.  Befund,  die  Reflexe  keine  Abweichungen 
boten,  Sensibilitätsstörungen  waren  nicht  vorhanden.  Patientin  verfiel 
sichtlich,  nahm  sehr  schlecht  Nahrung,  tobte  viel  und  starb  nach 
zwölf  Tagen.  Fieber  bestand  zu  keiner  Zeit,  der  Puls  war  in  den  letzten 
Tagen  auffallend  beschleunigt,  ca.  120. 

Der  Sektionsbefund  ergab  zunächst  ein  auffallend  kleines 
Herz  und  sehr  enge  Aorta,  so  daß  diese  einer  größeren  peripherischen 
Arterie  an  Volumen  glich.  Das  Herzfleisch  war  blaß,  gelblichrot  (Fett- 
metamorphose). Der  Respirationsapparat  bot  eine  schwere  eitrige 
Bronchitis,  die  eich  bis  in  die  feinsten  Verzweigungen  fortsetzte,  und 
einzelne  pneumonische  Herde.  Außerdem  fand  sich  ein  Ulcus  duodeni 
chronicum  mit  frischer  Blutung.  Den  wichtigsten  Teil  des  Befundes 
lieferte  das  Gehirn.    Neben  einer  multiplen  Suffusion  der  Arachnoidea 
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erwies  sieh  der  ganze  Sinus  longit.  als  mit  frischen  Thromben  erfällt, 
ebenso  verhielten  sich  beide  Sinus  transversi  und  die  Arachnoidal- 
venen;  die  HaJsgefäße  enthielten  flüssiges  Blut.  Es  bestand  keine 
"Erkrankung  der  Wand  dea  Sinus,  keine  Affektion  der  dem  Sinus  be- 
nachbarten Teile;  die  schwere,  offenbar  chronische  Anämie,  die  Er- 
krankimg des  Herzfleisches,  die  zirkulatorische  und  respiratorische. 
Störung  führen  zu  der  sicheren  Diagnose  einer  marantischen  Throm- 
bose, die  deshalb  keine  Beschwerden  gemacht  hat,  weil  die  Zirkulatioii 
bereit«  zu  sehr  geschwächt  war.  Besonders  bemerkenswert  erscheint 
mir,  daß  der  älteste  Teil  der  ganzen  thrombotischen  Masse  in  der  aiu 
höchsten  gelegenen,  in  den  Sinus  longit.  einmündenden  Arachnoidal- 
vene  gefunden  wurde;  außerdem  erlaube  ich  mir,  auf  eine  in  diesem 
Falle  vorhandene  Anomalie  hinzuweisen,  welche  darin  besteht,  daß 
die  dem  Sinus  longit.  zufließenden  größeren  Arachnoidalvenen  nicht 
unmittelbar  in  den  Sinua  eintreten,  sondern  schon  vorher  eine  Strecke 
innerhalb  der  Dura  mater  zurücklegen.  Diese  abweichende  Insertion 
der  Arachnoidalvenen  habe  ich  in  allen  Fällen  marantischer  Throm- 
bose des  Sinus  longit.,  welche  ich  seziert  habe,  gesehen. 

Fall  Xm. 

Beschrieben  von  Reinhold. 

Eine  20jährige  Verkäuferin,  vor  drei  Jahren  Gelenkrheumatismus. 

Am   12.  Januar:  Schmerzen  im  rechten  Fuß. 

Am  16.  Januar:  Regellose  choreatische  Krämpfe  und  Kopf- 
schmerzen. Furcht  vor  Gravidität,  da  Menses  seit  dem  6.  Dezember 
aufigeblieben   waren. 

Patientin  wurde  am  19.  Januar  ins  Krankenhaus  aufgenomimea, 
zeigte  allgemeine  große  motorische  Unruhe,  schlug  mit  den  Armen 
um  sich,  warf  sich  hin  und  her,  dann  fortwährendes  Grimassieren, 
abwechselnd  Aufschreien,  Lach-  und  Weinkrämpfe.  Sensorium  frei. 
Keine  Nackenstarre.  Pupille  und  Reflexe  normal.  Die  Ophthalmoskop. 
Untersuchung  bleibt  wegen  der  Unruhe  der  Patientin  resultatlos.  Am 
Herzen  ist  ein  systolisches  Geräusch  wahrnehmbar.  Bedeutende  Anämie. 
Temperatm-  37,8**.  Urin  frei  von  Eiweiß  und  Zucker.  Während  des 
Schlafens  völlige  Ruhe. 

Am  21.  Januar:  Die  allgemeine  motorische  Unruhe  und  Jaktation 
erheblich  zugenommen.  Reflexe  lebhaft.  Der  Kopf  wird  meist  rück- 
wärts in  die   Kissen  gebohrt.    Sensorium  ziemlich  klar.    Temp.   37,6<*. 

Am.  23.  Januar:  Leichte  Somnolenz,  häufigem  Zähneknirschen; 
Stimme  vollkonamen  heiser.  Herzaktion  schwächer.  Puls  84.  Tempe- 
ratur 37,40.  Im  Laufe  des  Tages  wird  Patientin  bei  wachsendem  Sopor 
allmählich  im  ganzen  ruhiger;  um  6  Uhr  abends  erfolgt  unter  den 
Erscheinungen  der  Herz-  und  Atmungsinsuffizienz  der  Exitns,  nach- 
dem seit  zirka  einer  Stunde  die  Muskelunruhe  vollständig  aufgehört  hatte. 

Klinische   Diagnose:  Chorea  gravis   (Rechtere w). 

Leichendiagnose:  Sinusthrombose,  Endocarditis  verrucosa 
der  Mitralis-,  Bronchopnenmonia  im  linken  Unterlappen.  Graviditas 
incipiens.    Unbedeutende   Nephritis. 

Dura  mater  mäßig  gespannt.  Der  Sinus  longit.  sehr  weit,  ent- 
hält in  seiner  gajizen  Ausdehnung  rotgraue,  ziemlich  fest  an  der  Wand 
anhaftende,  stellenweise  den  Sinus  verstopfende  Thrombnsmassen,  die 
zum  Teil  bleistiftdick  sind.  Zwischen  den  Thromben  finden  sich  feuchte 
frische  Cruormassen.    Die  Thromben  erstrecken  sich  vom  Sinns  longit. 
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in  die  benachbarten  abzweigenden  Venen  auf  der  Höhe  des  Parietalhirns 
hinein ;  im  übrigen  sind  sämtliche  Venen  der  Grehimoberfläche  beiderseits 
zur  Seite  der  Pacchioni sehen  Granulationen  schwarzrot  verfärbt 
durch  Blutungen  in  die  Pia  mater,  die  bis  auf  den  Grund  der  Sulci 
hineinreichen.  Außerdem  breiten  eich  dünne  oberflächliche  Hämorrhagien 
über  das  Scheitelhim  beiderseits  in  größerer  Ausdehnung  aus;  geringe 
flächenhafte  Blutungen  finden  sich  auch  über  den  Vierhügeln;  weniger 
über  der  Gehimbasis.  Die  Gyri  an  der  Oberfläche  in  geringem  Grade 
abgeflacht.  Von  dem  basalen  Sinus  sind  links  der  Sinus  transv.  und 
petrosus  sup.  sowie  beiderseits  der  Sinus  cavernosi  thrombosiert.  — 
In  den  Seitenventrikeln  wenig  klare,  leicht  rötliche  Flüssigkeit.  Die 
Gehimsubstanz  ist  im  ganzen  von  guter  Konsisteuz,  ziemlich  trocken; 
zeigt  nm*  wenige  Blutpunkte;  die  graue  Substanz  von  rötlicher  bis 
hellgrauvioletter  Färbung.  Herderkrankungen  sind  nirgends  nach- 
weisbar. 

Stirnhöhlen,  Siebbeinzellen,  Keilbeinhöhlen,  innere  Ohren-  und 
Mastoidzellen  normal,  mit  blasser  Schleimhaut.  Halsorgane  ohne  wesent- 
liche Veränderungen ;  die  Halsvenen  enthalten  flüssiges  Blut  und  Cruor. 
—    Uteruskörper   klein,   apfelgroß,    sehr  weich. 

Zur  mikroskopischen  Untersuchung  wurden  Stücke  der  Hirnrinde, 
der  MeduUa  obl.,  der  Sinusthromben,  der  erkrankten  Mitralklappe,  der 
Nieren  und  dee  pneumonisch  infiltrierten  linken  Unterlappens  aufbe- 
wahrt, und  zwar  mit  Rücksicht  auf  die  Notwendigkeit  einer  bakterio- 
logischen Untersuchung  in  Alkohol  gehärtet.  Gefärbt  wurden  die 
Schnitte  später  nach  van  Gieson,  femer  mit  W  e  i  g  e  r  t  s  Fibrin- 
und  Bakterienfärbung;  endlich  auch  mit  verdünnter  Karbolfuchsin- 
Losung  (nach  Pfeiffer). 

Die  Thromben  sm»  dem  Sinus  zeigen  den  Charakter  geschichteter 
Thromben  irusofern,  als  sehr  leukozytenreiche  mit  sehr  fibrinreichen 
Partien  im  Schnitte  !miteinander  abwechseln ;  die  eingeschlossenen  roten 
Blutzellen  sind  zum  Teil  noch  in  ihren  Konturen  erkennbar.  Von 
dem  Blute  fremdartigen,  morphologischen  Bestandteilen  ist  nirgends 
etwas    zu    sehen,    speziell    finden    sich    keine    Mikroorganismen. 

Schnitte  aus  der  Rinde  des  Parietalhirns  lassen  keinerlei  besondere 
Veränderungen  erkennen,  speziell  nirgends  wesentliche  Zellenanhäufung 
in  den  perivaskulären  Räumen;  die  Pia  ist  hier  zum  Teil  mit  frischem 
Blut  durchsetzt  (schon  makroskopisch  sichtbar).  Auch  Präparate  von 
der  Oblongata  auÄ  der  Höhe  der  Oliven  weisen  durchaus  normale  Ver- 
hältnisse auf.  , 

Verfasser  kommt  zum  Schluß,  daß  trotz  der  bestehenden  Endo- 
karditis die  Thrombose  als  autochthon  anzusehen  sei,  wobei  er  den 
Einfluß  der  Erkrankung  des  Herzens  aber  nicht  gänzlich  ausschließen 
will.  Ein  Zusammenhang  im  Sinne  einer  embolischen  Verschleppung 
ist  nicht  wohl  denkbar,  vielmehr  werden  beide  Vorgänge  als  Koeffekte 
einer  gemeinsamen  Ursache  aufzufassen  sein.  Als  Grundlage  der  Throm- 
bose faßt  er  die  bestehende  Anämie  auf,  die  wiederum  ihre  Ursache  in 
der  beginnenden   Gravidität   hatte. 

Fall  XIV. 

Beschrieben   von   G  u  t  h  e  i  1. 

Ein  17 jähriges  Mädchen,  trat  am  13.  Dezember  1886  in  da«  klinische 
Hospital  ein. 

Anamnese:   Patientin  will  bis  vor  drei  Jahren  immer  gesund 
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gewefleu  aein,  seitdem  leidet  sie  an  Bleichsucht  und  an  linksseitigen. 
Kopfschmerzen.  Ihr  jetziges  Unwohlsein  datiert  seit  14  Tagen.  Es 
begann  mit  Kopfschmerzen  (in  der  linken  Schläiengegend,  wobei  diese 
oft  ganz  blau  war).  Fieber  und  Verstopfung.  Der  Arzt  verordnete 
Kalomel  und  Antifebrin,  worauf  Aualeerung  erfolgte  und  die  Kopf- 
schmerzen schwanden,  das  Fieber  jedoch  bestehen  blieb. 

Status  praesens:  Aenßerst  blasse,  magere,  hochgewachsene 
Person.  Leichte  Temperafcursteigerung,  nachmittags  38,3o.  Puls  frequent, 
regelmäßig.  Sensorium  frei.  Haut  etwas  feucht.  Foetor  ex  ore.  — 
Zunge  mißfarbig  belegt,  in  dem  Munde  mehrere  weißliche  Plaques  und 
ein  mißfarbig  belegtes  Geschwür.  Salivation.  —  Ein  kurzes,  weiches, 
systolisches  Geräiisch.  Abdomen  nicht  atd^getrieben.  Milz  etwas  ver- 
größert. Harn  ziemlich  hell,  zeigt  eine  Spur  Eiweiß,  mikroskopisch  nur 
desquamiertes  Epithel.  —  Augenhintergrund  normal;  Venen  etwas  weit. 
Am   Blut  keine   besondere    Veränderungen,   rote   Blutkörperchen  blaß. 

Diagnose:  Typhus  abdom.  (? ).  Stomatitis  mercurialis.  Chlorose. 
In  den  folgenden  Tagen  bessert  sich  die  Stomatitis,  das  Geschvmr  im 
Munde  heilt.  Das  Fieber  ist  seit  dem  22.  Dezember  verschwunden, 
das  Aussehen  ist  etwas  besser.  Seit  dem  14.  Dezember  sind  die  Menses 
eingetreten.    Harn  ohne  Eiweiß.    Puls   immer  frequent. 

Ani  28.  Dezember:  Der  linksseitige  Kopfsohmerz  zum  erstenma] 
anhaltend;  immer  während  desselben  relative  Puls verlangsamu ng. 

Am  29.  Dezember:  Erbrechen  von  zerebralem  Charakter.  Plötz- 
licher epileptiformer  AnfaJl,  der  durch  einen  lauten  Schrei  eingeleitet 
wird.    Am  Morgen   leichte   Temperatursteigerung.    Puls    168. 

Am  30.  Dezember:  Schlafsucht.  Sensorium  frei.  Noch  immer 
Schmerzen  in  der  ganzen  linken  Kopfhälfte.  Keine  Nackens-tarre.  Druck- 
empfindlichkeit der  oberen  Nackenwirbel.  Temperatur  38,2^.  Puls  84. 
etwas  unregelmäßig.  Am  Nachmittag  in  einem  apathischen  Zustand.  All- 
gemeine Hyperästhesie  der  Haut  und  Muskulatur,  besonders  der  imteren 
Körperhälfte. 

Am  31.  Dezember:  Ausgesprochene  leichte  Nackenstarre.  Täches 
c6r6brales  angedeutet.  Patientin  stark  soporös,  leistet  aber  allen  Auf- 
forderungen Folge.  Im  Harn  etwa^  Eiweiß.  Puls  immer  langsamer,  66, 
sehr   weich. 

Am  1.  Januar  1887:  Ein  kurzer  Krampfanfall.  Patellarreflexe  ge- 
steigert, schwaches  Fußphänomen. 

Am  2.  Januar:  Krampfanfälle.  Patientin  ohne  Bewußtsein.  Um 
9  Uhr  plötzlich  starke  Zyanose,  völliges  Sistieren  der  Atmimg,  Puls  136, 
sehr  klein.   Alle  Beflexe  erloschen.   Tod  nach  einigen  Minuten. 

Sektion  am  3.  Januar :  Oberfläche  der  Dura  blaß,  an  der  unteren 
Fläche  links,  namentlich  über  dem  Schlafenlappen,  leichte  Rötung, 
welche  sich  als  feiner  Belag  auf  die  Basis  der  Schädelhöhle  fortsetzt. 
Die  Pia  ist  an  diesen  Stellen  ebenfalls  stark  hyperämisch,  im  übrigen 
zeigen  sich  nur  die  großen  Venen  mit  Blut  gefüllt.  Gyri  und  Sulci 
unverändert.  Am  Uebergang  des  linken  Schläfen-  in  den  entsprechenden 
Hinterbauptlappen  eine  diffus  umgrenzte  taJeigroße  Partie  der  Rinden- 
substanz und  eine  etwa  1  cm  dicke  Schicht  der  Marksubstanz  rot 
erweicht.  Der  linke  Sinus  petrosus  und  die  angrenzenden  Pialvenen 
thrombosiert ;  die  kleinen  Gefäße  der  Umgebung  der  erweichten  Partie 
mit  weichen  Cruormassen  gefüllt.  Das  Gehirn  im  übrigen  blaß,  ödematös, 
ohne  weitere  Herderkrankungen.  —  Milz  ziemlich  groß,  schlaff.  Kapsel 
gerunzelt,  Parenchym  blaßbraun.  Im  Darm  zeigen  sich  die  Plaques  teils 
atrophisch,  teils  im  Zentrum  eingesunken  mit  schlaffen,  geschwollenen 
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Rändern,   leicht  pigmentiert.    Nieren  und  Geschlechtsorgane  ohne  be- 
sondere Veränderungen. 

Leiohendiagnose:  Abgelaufener  Typhus  abortivus  (  ?  ).  Throm- 
bose des  linken  Sinus  petrosus  und  der  angrenzenden  Fialvenen.  Er- 
weichungsherd im  linken  Schläfenlappen. 

Fall  XV. 

Beschrieben  von  Gutheil. 

Eine  22jährige  Dienstmagd,  trat  am  3.  Juli  1891  in  das  klinische 
Hospital  zu  Freiburg  ein. 

Anamnese:  Patientin  soll  früher  nicht  ganz  gesund  gewesen 
sein.  (Kopfweh,  Magenschmerzen,  Bleichsucht.)  Vor  drei  Wochen 
habe  sie  ein  nicht  ausgetragenes,  schwach  entwickeltes  Kind  (im  achten 
Monat)  geboren,  dabei  nicht  viel  Blut  verloren.  Zwei  Tage  vor  der 
Geburt  habe  Patientin  dagegen  stärkere  Blutungen  erlitten  und  sei  seit- 
dem sehr  blaß  gewesen.  Habe  nicht  selbst  stillen  können.  Nach  neun- 
tagigem,  normal  verlaufenem  Wochenbett  sei  sie  aufgestanden  und  habe 
wieder  leichte  Hausarbeit  verrichtet.  Blutig  beschaffene  Lochien  hätten 
dabei   fortbestanden. 

Am  1.  Juli  verspürte  Patientin  Leibschmerzen,  die  bald  auf  warme 
Umschläge  aufhörten. 

Am  2.  Juli,  nachmittags,  habe  sie  angefangen,  über  sehr  heftige 
Schmerzen  in  Stirn  und  Nacken  zu  klagen;  einmal  sei  Erbrechen  auf- 
getreten, die  Nacht  über  sei  Patientin  noch  ganz  klar  gewesen,  habe 
sich  nur  öfter  stöhnend  hin  und  her  geworfen. 

Am  3.  Juli  um  4  Uhr  ünorgens  habe  Patientin  im  Bett  einen  Krampf- 
anfall mit  völligem  Verlust  des  Bewußtseins  und  allgemeinen  Konvul- 
sionen erlitten,  der  ca.  5  Minuten  gedauert  habe;  danach  sei  Patientin 
unklar  gewesen  und  habe  über  exzessive  Schmerzen  auf  Stirn  und 
Scheitel  geklagt. 

Status  praesens  am  6.  Juli :  Patientin  macht  den  Eindruck 
einer  fuhig  Schlafenden.  Geringer  Grad  von  Nackenstarre.  Auf  Be- 
fragen nach  ihrem  Befinden  bringt  sie  unartikulierte,  stöhnende  Laute 
hervor.  Auf  Aufforderung  streckt  sie  die  stark  geschwollene  Zunge, 
heraus  (Glossitis  traumatica).  Die  Weite  der  Pupille  wechselt,  ist  sie 
eng.  so  ist  das  Auge  zugleich  nach  innen  gedreht;  gute  Reaktion  auf 
Lichteinfall  auf  der  (einzig  zu  beobachtenden)  linken  Seite.  —  Geringe 
Täche©  c6r6brales,  Gänsehaut,  Herztöne  rein.  Lungenschall  rechts  weniger 
laut  als  links.  Um  10  Uhr  bekommt  Patientin  einen  Anfall  von  all- 
gemeinen Konvulsionen  (klonischen  Krämpfen  des  Gesichts,  der  oberen 
Extremitäten  und  stoßweise  besonders  des  linken  Beines).  Dauer  des 
Anfalle  1/4  Minute;  derselbe  ist  gefolgt  von  frequenter  tiefer  Atmung. 
Puls  184.  An  Hals,  Gesicht  und  oberem  Teil  des  Rumpfes  fleckige  Röte. 

Am  7.  Juli:  Patientin  ist  vollständig  benommen,  ca.  alle  20  bis 
25  Minuten  ein  Anfall  mit  krampfhaften  Inspirationen.  Kopf  und 
Bulbi  nach  rechts  gewendet.  Die  Anfälle  beginnen  im  Gebiet  des  rechten 
Facialis,  Cucullaris  und  der  rechten  oberen  Extremität.  Patellarreflexe 
erhalten;  rechts  Andeutung  des  Fußphänomens.  Im  Harn  ist  Eiweiß, 
Diazoreaktion  ist  nicht  vorhanden.  Ophthalmoskopischer  Befimd  negativ. 

Am   8.   Juli    ist   Patientin  ganz   komatös.     Etwas    Zyanose.    Puls 

fadenförmig,  180 — 200,  während  der  etwa  alle  halbe  Stunde  eintreten-  C^ r\r^r%]r> 
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den.  Anfälle  bi^^  zu  220  steigend.    Pupille  links  mittelweit,  ganz  starr. 
Nackenstarr©  deutlicher.    Temperatur  41, 0^.    7  Uhr  abends  luxitus. 

Diagnose:  Meningitis   tuberculosa. 

Sektion  am  9.  Juli:  Dura  beiderseits  .gleichmäßig,  ziemlich 
gespannt,  Oberfläche  im  ganzen  Deucht.  Im  Längsblutleiter  findet  sich 
im  hinteren  Teil  wenig  flüssiges  Blut,  im  ganzen  vorderen  dagegoi 
eine  Thrombusmasse,  welche  über  der  Scheitelhöhe  »einen  erweichten 
rötlichen  Brei  bildet,  nach  vorn  Ächwarzrot  wird,  um  von  neuem  wieder 
in  eine  rötlichgelbe  weiche  Masse  überzugehen.  Ueber  dem  Stimlappen 
ist  der  Thrombus  teils  rot,  teils  gemischt.  Der  rechte  Sinus  transv. 
enthält  im  allgemeinen  flüssiges  Blut,  nur  an  der  Umbiegungsstelle 
liegt  ein  grauroter,  ziemlich  fester,  im  Zentrum  noch  nicht  erweichter 
Thrombus  von  ca.  5  cm  Länge.  Links  beginnt  die  Thrombose  schon 
an  der  Eintrittsö teile  der  Vena  jugul.  in  die  Schädelhöhle  und  geht 
bia  oben  in  den  Sinus  transv.  Auf  dem  Durchschnitt  ist  der  Thrombus 
fichwarzrot,  stellenweise  rotbraun.  —  Die  unter  der  Dura  gelegene 
Knochensubstanz  ist  ohne  Veränderungen. 

Arachoidea  im  allgemeinen  klar,  glänzend;  nur  an  einer  Stelle 
über  der  vorderen  Zentralwindung  etwas  gelbliches  sülziges  Exsudat  im 
Subarachnoidealraum.  Gyri  leicht  abgeplattet,  üeber  den  leiden  Zen- 
tralwindungen links  und  über  dem  Stimlappen  nnd  den  Zentralwindungen 
rechts  ist  eine  snbarachnoideale  Blutung,  die  teils  eine  feinrote  Spren- 
kelung,  teils  eine  dunkelrote  Färbung  der  Oberfläche  bedingt.  In  den 
in  diesem  Gebiete  liegenden  Venen  sieht  man  eine  teils  schwarzrote,  teils 
rötlichgelbe  Gerinnungsmasse  ähnlich  der  im  Sinus  long,  gefundenen. 
—  Die  Gehimmasse  ist  maßig  feucht,  eher  trocken,  mit  geringem  Blut- 
gehalt. Auf  dem  Durchschnitt  der  hämorrhagischen  Partien  der  linken 
Hemisphäre  sieht  man  Hämorrhagien  auch  in  den  Sulcis.  Ferner 
schwarzrote,  nicht  abstreifbare  Flecken  sowohl  in  dem  angrenzenden 
RLndenteil  als  in  der  Marksubstanz,  am  stärksten  am  hintersten  Teil 
dea  Stimlappens.  (Mikroskopisch  jedoch  keine  Hämorrhagien  in  der 
Gehimsubstanz.)  Ein  Längsschnitt  durch  den  rechten  Lappen  ergibt, 
daß  hier  die  Hämorrhagien  nicht  in  die  Himsubstanz  reichen,  doch 
sieht  mau  auf  dem  Durchschnitt  sehr  schön  die  thrombosierten  Gefaik. 
In  den  Ventrikeln  wenig  klare  Flüssigkeit.  Die  basalen  Ganglien  blaß, 
stellenweise  etwas  gerötet  (über  die  mikroskopische  Untersuchung 
siehe  Kapitel  III).  Herz  normal  groß,  Muskulatur  blaß,  dick,  fest.  Aorta 
von  geringem  Umfang,  in  der  Intima  einige  leicht  erhabene,  verfettete 
weiße  Stellen.  In  beiden  Unterlappen  der  Lungen  finden  sich  fast 
ganz  luftleere,  dunkelrote  Stellen;  links  nimmt  die  Infiltration  den 
größten  Teil  des  Lappens  ein.  Hinten,  am  linken  Oberlappen,  kleine 
umschriebene  Trübungen  der  Pleura  mit  hämorrhagischem  Saum.  — 
Milz  10X6  cm.  Kapsel  zeigt  geringe  Adhärenz ;  schlaffe,  zähe,  rotbraune 
Pulpa.  Auf  dem  Durclischnitt  sind  die  Nieren  trübe,  grauweiß,  Mark- 
kegel dagegen  durch  Rötung  sich  abhebend.  Uterus  gänseeigroß,  weich. 
In  dem  mit  einer  körnigen  neugebildeten  Schleimhaut  ausgekleideten 
Organ  etwas  Blut.  —  Im  Cöcum  und  im  obersten  Dickdarm  ödematöse 
Schwellung,  Rötung  der  Mukosa  und  der  Submukosa;  ferner  einige 
oberflächliche  graurote  Nekrosen. 

Leichendiagnose:  Marantische  Thrombose  des  Sinus  long, 
sup.,  Thrombose  der  großen  Pialvenen,  hämorrhagische  Erweichung  der 
linken  Rindenregion  nebst  multiplen  Hämorrhagien,  Thrombose  der 
linken  Vena  sj)ermatica  und   der  linken  Vena   hypogastrioa  und   derj 
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Venen  im  paiametranen  Zellgewebe.  Yerkäfite  Bronchialdrüsen.  Beider- 
aeits  katarrhalische  Pneumonie,  links  frische  Pleuritis;  leichte  pa- 
lenchymatöee  Nephritis. 

Fall  XVI. 

Beflchrieben  von  Gut  he  iL 

Eine  20jährige,  ledige  Kellnerin,  trat  am  10.  September  1891  in 
das  klinische  Hospital  ein. 

Anamnese:  Früher  gesund,  wurde  Patientin  vor  fünf  Wochen 
blafiser,  fühlte  sich  matt  und  unwohl,  bekam  bei  der  geringsten  An- 
atreugung  Herzklopfen  und  hatte  zeitweilig  Seitenstechen  linke.  An- 
fang September  besserte  sich  der  Zustand.  Am  9.  desselben  Monats 
trat  Verschlechterung  ein,  Patientin  fühlte  sich  bedeutend  kränker, 
bekam  Ohrensausen  links  und  Kopfsohmerzen.  Ende  der  letzten  Periode 
am  9.  September,  Dauer  derselben  14  Tage,  während  dieser  Zeit  viel 
Blutverlust.  Seit  vier  Wochen  hat  sie  einen  sehr  anstrengenden  Dienst 
gehabt. 

Status  praesens  am  10.  September:  Sehr  starke  Anämie  der 
Haut ;  Ernährungszustand  gut,  keine  Oedeme.  Etwas  scheues  Wesen,  gibt 
auf  Fragen  kaum  Antwort.  Im  Augenhintergrund  nichts  Abnormes. 
Ueber  den  Halsvenen  Konnensausen ;  leichtes  systolisches  Blasen.  Leber 
und  Milz  nicht  palpabel.  Im  Abdomen  nichts  Abnormes.  Leichte  Tem- 
peratursteigerung. —  Das  Blut  erscheint  etwas  blaß  und  wässerig.  Rote 
Blutkörperchen  sehr  blaß,  Zahl  nicht  wesentlich  vermindert,  Ver- 
hältnis zu  den  weißen  normal ;  keine  Poikilo-  oder  Megolozytose,  einige 
Mikrozyten,   auch  spärliche   2«erfallsprodukte   und  Blutplättchen.   — 

Am  18.  September:  Patientin  klagt  über  heftiges  Herzklopfen.  An- 
fall von  rechtsseitigem  Kopfschmerz,  besonders  in  der  Stimgegend; 
Erbrechen.  Bis  zum  20.  September  bestehen  der  Kopfschmerz  und  das 
(gallige)   Erbrechen   ohne  Aufhören  fort. 

Am  21.  September  morgens  früh:  Patientin  wirft  sich  beständig 
im  Bett  umher;  unregelmäßige,  langsame  und  rasche  Bewegungen  der 
Arme  und  Beine.  Puls  etwas  frequent,  ebenso  Atmung.  Pupillen  gleich- 
Inäßig  etwaa  erweitert,  Eeflexe  etwas  gesteigert.  Andeutung  von  Patel- 
lar-  und  Fußklonus.  Beaktionslos  auf  alle  äußeren  Beize  bei  völliger 
Bewußtlosigkeit.  Alle  10 — 15  Minuten  treten  die  3 — 4  Minuten  dauern- 
den Anfälle  ein.  Muskeltonus  überall  etwas  erhöht.  Keine  Nacken- 
starre. —  Abends:  deutliche  Täches  cerebrales.  Temperatur  40,0^. 
Puls  136.  Respiration  38.  Ueberall  über  den  Lungen  feuchtes,  groß- 
blasiges  Hasseln.  Herztöne  rein.  Unter  zunehmendem  Limgenödem  tritt 
der  Exitus  ohne  motorische  Reizerscheinungen  um  1   Uhr  nachts  ein. 

Diagnose   intra  vitam:   Hirn  sinusthrombose. 

Sektions befunde:  Die  Dura  liegt  dem  Gehirn  fest  an,  so 
daß  kein  eigentlicher  Zwischenraum  vorhanden  ist;  Dura  zart.  Gefäße 
in  Öer  Dura  sehr  ausgedehnt,  mit  dunkelblauem  Blut  gefüllt.  Nach 
Querschnitten  durch  den  Sinus  longit.  an  den  Zentralwindungen  zeigt 
sich,  daß  der  Sinus  thrombosiert  ist,  und  zwar  besteht  der  Thrombus 
nach  unten  mehr  aus  grau  gefärbten  Partien,  nach  oben  mehr  aus  frischen 
braunroten  Gerinnseln,  zwischen  denen  man  aber  auch  wieder  einige 
graugelbe  Punkte  sieht.  Nach  vom  reicht  die  Thrombose  bis  in  die 
Höhe  des  Sägeschnittes.  Nach  hinten  ist  der  Thrombus  mehr  braunrot 
mit  relativ  spärlichen  graugelben  Punkten.  Die  Thrombose  setzt  sich 
eine   Strecke  weit   in  den   Sinus   transv.   fort,   links   mehr  ^^s   rejjhji^.,    (^qqq|^ 
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Eine  ziemlich  auflgedehnte  Partie  der  Pia^  welche  ungefähr  den 
Partien  hinter  den  Zentralwindungen  entspricht,  ist  genau  symmetrisch 
auf  den  beiden  Seiten  blutig  sugilliert.  In  diesem  Bereich  sind  die 
venösen  Gefäße  äußerordentlich  gedehnt,  mit  dunklem  flüssigen  Blut 
gefüllt.  Im  Bereich  de&  Stirn-  und  Hinterhauptlappens  hört  diese 
scharf  abgegrenzte  blutige  Sugillation  auf.  In  der  Nähe  der  Thrombose 
ist  auf  dem  Ihirchschnitt  die  weiße  Substanz  ziemlich  stark  gerötet, 
einzelne  Partien  der  grauen  Substanz  intensiv  blauschwarz  bis  blaurot. 

Herzmuskulatur  graurot,  fest.  Auf  dem  Aortensegel  und  der 
Mitralisi  einige  stark  atheromatöse  Flecken,  ebenso  in  der  Intima  der 
Aorta.  Ein  mittelgroßer  Ast  der  Pulmonalis  durch  einen  frischen  Throm- 
bus verstopft.  Milz  klein,  schlaff,  auf  Durchschnitt  wenig  flüssiges 
Blut,  Follikel  kleine  graue  Punkte.  Serosa  des  Uterus  stellenweise 
ziemlich  stark  injiziert. 

Leichendiagnose:  Marantische  Thrombose  des  ganzen 
Sinus  longit.  sup.  und  teilweise  der  beiden  Sinus  transversa 

Fall  XVn. 

Beschrieben  von  P r o b y.  Referiert  nach  Schweitzer  und  G u t h e i  1. 

Eine  24jährige  Dienstmagd,  kommt  am  11.  September  1888  in 
das  Hospital.  Patientin  früher  immer  gesund,  mit  Ausnahme  eines 
Choreaanfalles  im  15.  Lebensjahr.  Seit  zwei  oder  drei  Jahren  litt  sie 
an  Blutarmut,  und  ist  dagegen  wiederholt  erfolglos  Eisen  gegeben  worden, 
ßeit  einem  Monat  ist  sie  nach  einer  Erkältung  wieder  krank  imd  leidet 
dieses  Mal  namentlich  an  Gliederschwere,  Api)etitlosigkeit,  Erbrechen 
und  Verstopfung.  Sie  hatte  weder  Fieber  noch  Kopfschmerz.  Nach 
einigen  Tagen  bestand  nur  noch  etwas  allgemeine  Schwäche.  Vor  etwa 
acht  Tagen  machte  sie  einen  lange  anhaltenden  Marsch  unter  dem 
Einfluß  der  Sonnenhitze,  und  noch  am  selbigen  Abend  stellten  sich 
heftige  Kopfschmerzen  ein,   so  daß  sie  nicht  schlafen  konnte. 

Statu»  praesens:  Die  Haut  der  Patientin  zeigt  eine  grünliche 
Blässe,  die  Schleimhäute  sind  fast  ohne  jede  Farbe.  Ein  Blutstropfen 
gibt  auf  Leinwand  nur  einen  sehr  blassen,  nicht  umsäumten  Fleck. 
Ernährungszustand  gut.  Patientin  macht  einen  niedergeschlagenen  und 
benommenen  Eindruck.  Klagt  an  der  Stirn  imd  im  Hinterkopf  über 
sehr  lebhafte  und  kontinuierliche  Schmerzen,  welche  mit  Lichtscheu 
(Photophobie)  verbunden  sind.  Pupillen  beiderseits  gleich,  reagieren 
auf  Licht.  Alle  Augenbewegungen  normal.  Zunge  leicht  belegt.  Tem- 
peratui''*nicht  über  38o.  Puls  regelmäßig,  voll,  84.  Ein  leises  systolisches 
Geräusch,  am  deutlichsten  über  der  Pulmonalarterie.  Leib  nicht  auf- 
getrieben ;  keine  Täches-  cerebrales.  Milz  leicht  vergrößert.  Motilität 
normal.  Sensibilität  ist  im  Gesicht  und  an  den  Gliedern  herabgesetzt. 
Phar}Tigealreflex  erloschen.  Kornealreflex  erbalten.  Gehör  normal.  Urin 
normal  gefärbt,  kein  Eiweiß. 

Am  15.  September,  abends,  stellten  sich  nervöse  Erregungen  ein, 
welche  sich  anfallsweise  alle  zehn  Minuten  wiederholten  und  drei  bis 
vier  Minuten  dauerten:  kreischende  Schreie,  Verzerrungen,  Muskel- 
kontraktionen an  Halö  und  Armen,  Zurückbeugen  des  Kopfes  nach 
rechts,  konvulsivische  Bulbusbewegungen,  Kieferklemme.  Puls  84,  regel- 
mäßig. Allgemeine  Hyperästhesie  der  Haut.  Temperatur  38,3®  bis  38,7®. 
Kein  Erbrechen.  Koma. 

Am   16.  September  moi^gens :  Allgemeine  Erschlaffung,  keinem  An-       t 
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fälle.    Sensibilität  total  au^ehoben.    Pols   136.    Temperatur  40^.    Um 
1  Uhr  Exitus. 

Bei  der  Sektion  fand  man  die  Eingeweide  auffallend  blaß  und 
das  Herz  völlig  gesund.  Dura  stark  gespannt.  Der  Sinus  long.  sup.  und 
die  in  ihn  mündendem  Venen  vollständig  obliteriert.  Der  xerophiüsche 
Himkelter  und  der  rechte  Sinua  transv.  waren  vollständig  thrombosiert, 
ebenso  die  Vena  magna  Galeni ;  in  den  linken  Sinus  lateralis  reichte  der 
Thrombus  ung.  2  cm  weit  hinein.  Die  Thromben  im  Sin.  long.  sup. 
erscheinen  rot  und  sehr  fest,  während  diejenigen  an  dem  Himkelter  und 
im  rechten  SinuB  transv.  gelblich  gefärbt,  geschichtet  und  älter  waren. 
Hirnhäute  stark  mit  Blut  injiziert,  besonders  links.  Die  Hirnwindungen 
der  Konvexität  beträchtlich  abgeflacht.  Aeußerst  starke  Blutstauung 
der  mittleren  und  hinteren  Windungen.  Im  hinteren  Teil  der  linken 
Hemisphäre  zwei  Erweichungsherde,  drei  Viertel  des  hinteren  Teiles 
im  Zustand  blutiger  Erweichung.  Eechts  ist  die  ganze  mittlere  Partie 
erweicht.  Im  Zentrum  der  Sehhügel  eine  rote  erweichte  Stelle  von 
etwa  Wallnußgröße. 

Fall  XVnL 

Beschrieben  von  Escherich. 

Ein  sieben  Wochen  alter  Knabe  litt  seit  der  Geburt  an  Erbrechen 
und  Durchfall  und  wurde  in  die  Gerhardtsche  Abteilung  des  Julius- 
hospitals aufgenonamen.  Das  Kind  wurde  vom  fünften  Tage  an  mit 
Kuhmilch  und  Schleimsuppen  ernährt  und  war  schwach  entwickelt. 
Die  Fontanellen  waren  weit,  aber  nicht  eingesunken,  die  Schleimhäute 
anämisch,  auf  der  Zungenschleimhaut  Soor.  —  Herz,  Lunge  und  Milz 
normal.  Leberdämpfung  verkleinert,  Bauch  aufgetrieben.  Kein  Fieber. 
—  Nach  der  Anwendung  von  Tannin  besserte  sich  zwar  die  Diarrhöe, 
doch  blieb  der  Stuhl  im  weiteren  Verlaufe  meist  dünn.  Unter  Fieber- 
erscheinungen (bis  40,20)  und  fortschreitendem  Kollaps  zeigte  sich 
die  Fontanelle  immer  mehr  eingefallen,  die  Schädelknochen  schoben 
flieh  übereinander;  es  stellten  sich  dann  Erbrechen  und  Konvulsionen, 
Koma,  Ptosis  und  stärkere  Füllung  der  linken  Jugularvene  ein.  Die 
ophthalmoskopische  Untersuchung  ergab  nichts  Abnormes.  Es  folgte 
dann  eine  mäßige  Kontraktur  der  Nackenmuskeln,  häufigere  Konvul- 
sionen der  oberen,  namentlich  linken  Extremität,  Nystagmus  und  Sopor. 
Die  Jugularvenen  erscheinen  kurz  vor  dem  Tode  beiderseits  stark 
kollabiert. 

Bei  der  Sektion  fand  sich  im  Schädel  reichliche  klare  Flüssig- 
keit. Die  Seitenventrikel  dilatiert.  Links  am  Eintritt  der  seitlichen 
Gehirnvenen  in  den  Sinus  longit.  drei  läiip^ere,  feste  Blutgerinnsel. 
Rechts  ähnliche,  aber  in  geringerem  Grade  entwickelte  Gerinnsel.  Die 
Gerinnsel  hingen  mit  einem  großen  Gerinnsel  älteren  Ursprungs,  welches 
den  ganzen  Sinus  transv.  ausfüllte,  zusammen.  Dasselbe  endet  links 
im  absteigenden  Teile  des  Sinus  transv.  und  reicht  rechts  nicht  ganz 
80  weit.    Im  Magen  am  Fundus  leichter  Soorbelag.    Darmkatarrh. 

Bezüglich  der  Diagnose  macht  der  Verfasser  auf  das  Fieber  auf- 
merksam, welches  oft  höhere  Moiigentemperatur  zeigte  (Differential- 
diagnose von  Typhus),  femer  darauf,  daß  das  Körpergewicht  wahrend 
der  ersten  acht  Fiebertage  keine  Abnahme  zeigte,  endlich  a.uf  das 
negative  Resultat  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung.  Was  die 
ungleiche   Füllung  der  Jugularvenen  anlangt,   so   wurde   dieselbe  nur 
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etwa  32  Stunden  lang  beobachtet,  dann  stellte  sich  eine  subnormale, 
aber  beiderseits  gleiche  Füllung  ein.  Letztere  Erscheinung  führt  der 
Verfasser  auf  die  Verwandlung  der  einseitigen  in  eine  doppelseitige 
Sinusthrombose  zurück. 

Fall  XIX. 

Beschrieben   von   Bullinge r. 

Das  17jährige,  ziemlich  Icräftig  gebaute  und  gut  genährte  Mädchen 
war  vor  ihrer  Aufnahme  sieben  Tage  krank  gewesen,  wobei  der  Um- 
gebung namentlich  ein  schlafsüchtiger  Zustand  auffiel.  Nach  ihrer 
Aufnahme  verfiel  Fat.  sofort  in  einen  tiefen  Schlaf,  aus  dem  sie 
weder  durch  Bäder  und  kalte  Uebergießungen,  noch  durch  Anrufen 
und  stärkere  Reize  zu  erwecken  war.  Temperatur  afebril,  Puls  regel- 
mäßig, kräftig,  von  normaler  Frequenz.  Pupillen  reagierten  prompt 
auf  Lichteinfall.  Dieser  komatöse  Zustand  dauerte  fort,  bis  ungefähr 
drei  Stunden  vor  dem  Tode,  welcher  einen  Tag  nach  ihrer  Aufnahme 
erfolgte,  Opisthotonus  und  Trismus  auftraten.  Die  Atmung  wurde  müh- 
sam, rasselnd,  es  zeigte  sich  Schaum  vor  dem  Munde.  Temperatur 
stieg  auf  41  o.  Der  mit  dem  Katheter  entleerte  Urin  enthielt  etwas 
Eiweiß.  Patellarreflexe  gesteigert.  Tod  trat  ein  unter  den  Erscheinun- 
gen der  Zyanose.  Die  Angehörigen  gaben  noch  an,  daß  die  Fat.  seit 
längerer  Zeit  an  Magenbeschwerden,  sowie  an  hochgradiger  Chlorose 
gelitten  habe. 

Die  Sektion  wies  eine  frische  Thrombose  des  rechten  queren 
Blutleiters  der  harten  Hirnhaut  nach.  Der  vollständig  obturierende 
Thrombus  setzte  sich  in  zentraler  Richtung  durch  das  Foramen  jugu- 
lare  in  die  Vena  jugul.  int.  bis  etwa  in  die  Höhe  des  Kieferwinkels 
fort ;  in  peripherischer  Richtung  fand  sich  eine  Fortsetzung  des  Throm- 
bus auf  den  Sinus  rectus,  die  Vena  magna  Galeni,  sowie  auf  den 
Endabschnitt  des  Sinus  long.  Infolge  der  Sinus tlirombose  war  es  zu 
hochgradigem  Hirnödem  und  Hydrocephalus  ac.  internus,  sowie  zu 
multiplen  KaJ)ilLarapoplexien  in  den  Wandungen  des  III.  Ventrikels  und 
in  den  vorderen  Wandungen  der  Seitenventrikel,  namentlich  rechter- 
seits,  gekommen,  wobei  letztere  geradezu  das  Bild  der  roten  Erweichung 
boten.  Lokale  Ursachen  waren  nicht  vorhajiden.  Außer  Lungenödem 
und  allgemeiner  Blutarmut  konnte  die  Sektion  der  übrigen  Organe 
nichts  Abnormes  nachweisen.  Auch  die  mikroskopische  Untersuchung 
der  Körperorgane  ergab  keinen  Aufschluß  über  die  Entstehung  der 
Thrombose.  Die  im  Zustande  der  roten  Erweichung  befindlichen  Teile 
der  Ilirnventrikelwandungen  ließen  mikroskopisch  überaus  reichliche 
Kapillarapoplexien  erkennen.  —  Zur  Erklärung  der  Thrombose  blieb 
nur  eine  Blutkrankheit  übrig. 

Fall  XX. 

Beschrieben  von  P  a  s  t  e  u  r.    Referiert  nach  Schweitzer. 

Es  handelte  sich  um  eine  20jälirige  Patientin,  welche  am  20.  No- 
vember 18S7  aufgenommen  wurde.  Sie  war  von  Kindheit  an  blaß  und 
schwächlich,  aber  sonst  leidlich  gesund  gewesen.  Seit  zwei  Jahren 
hatte  sie  an  morgendlichem  Erbrechen  gelitten.  Am  13.  November 
])cgauu  ihre  Krankheit  mit  heftigem  und  quälendem  Erbrechen.  Am 
folgenden  Morgen  fühlte  sie  sich  wieder  wie  gewöhnlich,  aber  bereits 
am   15.   trat   eine  Müdigkeit  ein,   welche  von  einem  heftigen  Schmerz 
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im  ganzen  Kopf  begleitet  war.  Erst  am  18.  ließen  Kopfschmerz  und 
Schwäche  nach,  und  am  Abend  fühlte  sie  sich  besser,  so  daß  sie 
aufstehen  konnte.  Nachts  schlief  sie  nicht;  am  folgenden  Mittag  be- 
fand sie  sich  in  einem  bewußtlosen  Zustand.  Der  Mundwinkel  war 
nach  einer  Seite  gezogen,  auf  der  linken  Seite  bestand  E'aralyse.  Der 
Zustand  verschlimmerte  sich  am  20.  Die  Augenlider  waren  nieder- 
geschlagen, die  Augen  bewegten  sich  unabhängig  voneinander.  Die 
Glieder  waren  gestreckt  mit  Neigung  zu  Pronation;  Kniereflexe  ge- 
steigert. Oberflächliche  Respiration,  von  tiefen  Seufzern  unterbrochen. 
Blutgeräufiche  über  der  Fulmonalis.  Puls  72.  Urin  konnte  nicht  ge- 
lassen werden.  Kein  Eiweiß,  kein  Zucker.  Abends  trat  vollständiges 
Koma  ein,  in  welchem  die  Kranke  unter  Sinken  der  anfänglich  er- 
höhten Temperatur  unter  die  Norm  nach  einigen  Stunden  starb. 

Bei  der  Autopsie  fand  sich  ein  trüber  Pfropf  im  Sinus  long, 
sup.,  der  als  ante  mortem  entstanden  angenommen  wurde.  Der  Sinus 
rectus  enthielt  einen  derben  Pfropf,  welcher  zum  größten  Teil  schwarz, 
an  der  Mündung  der  zuführenden  Gefäß©  etwas  heller  war.  Der  Throm- 
bus ragte  über  den  Hirnkelter  (Confluens  sinuum)  hinaus,  11/2  cm  weit 
in  den  rechten  Sinus  lateralis,  wo  der  Pfropf  grau,  adhärenter  und 
augenscheinlich  älterer  Natur  war.  Die  Venae  Galeni  erschienen  er- 
weitert und  waren  mit  hjBurten,  zur  Hälfte  entfärbten  Thromben  an- 
gefüllt. Das  Corpus  striatum  und  der  Thalamus  opt.  waren  rot  er- 
weicht. Es  war  nicht  möglich,  eine  lokale  Ursache  der  Thrombose 
aufzufinden.  —  Douglas  Powell  bemerkt  hierzu,  daß  der  Fall 
nicht  gut  zu  erklären  sei.  Denn  erstens  war  Patientin  nicht  so  hoch- 
gradig anämisch,  und  dann  sei  zwar  Thrombose  nicht  ungewöhnlich 
bei  Anämie,  aber  doch  bei  einfacher  Anämie  äußerst  selten.  (Jahres- 
bericht Virchow  1888,  II.) 

FaU  XXI. 

Beschrieben  von   Bourdillon.    Eeferiert   nach   Schweitzer. 

Eine  18  jährige  Nähter  in  machte  vor  einem  Jahre  ein  Nerven- 
fvjber  durch.  Seit  einer  Woche  litt  sie  an  Kopfschmerzen,  welche 
nach  und  nach  heftiger  wurden  und  sie  allmählich  in  einen  komatösen 
Zustand  versetzten.  Bei  ihrer  Aufnahme  war  sie  nicht  mehr  imstande, 
irgend  welche  Auskunft  zu  geben. 

Status  praesens:  Patientin  nimmt  eine  zusammengekauert e 
Lage  ein.  Auf  eindringliches  Fragen  gibt  sie  an,  immer  an  Kopf- 
schmerzen zu  leiden.  Gesicht  ist  blaß,  wachsähnlich;  Lippen  und  Kon- 
junktiven stark  entfärbt.  Die  Hals-  und  Kopfbewegungen  sind  sehr 
schmerzhaft,  es  besteht  Nackensteifigkeit.  Puls  etwas  beschleunigt,  108, 
Temperatur  38,6  0.  Pupillen  gleich.  Zunge  belegt.  Thoraxorgane  un- 
verändert. In  den  Venen  anämische  Geräusche.  Abdomen  nachgiebig, 
auf  Druck  unempfindlich.  Beine  und  Arme  gut  bewef^lich,  keine  Kon- 
trakturen, keine  Paresen. 

Am  14.  Mai  wird  wegen  Urinretention  katheterisiert.   Kein  Eiweiß. 

Verlauf:  Am  15.  Mai  besserte  sich  der  Zustand,  Die  Patientin 
beschäftigte  sich  mit  ihrer  Umgebung  und  stand  sogar  vom  Stuhl 
auf.    Sie  hatte  etwas  Appetit ;  Puls  100.    Temperatur  37  0. 

Am  16.  klagte  Patientin  wieder  über  Kopfschmerz  und  Schmerzen 
an  der  linken  Seite  des  Halses. 

Am  17.  stellten  sich  plötzlich  Schmerzen  und  Druckempfindlichkeit 
in  der  linken  Achselhöhle  ein.  ^^  ^^  GoOglC 
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Am  18.  waren  die  Kopfschmerzen  verschwunden,  dagegen  traten 
die  Schmerzen  am  Halse  mehr  zutage,  dieselben  erstreckten  sich  bis 
zum  linken  Ellenbogen.  Es  trat  leichte  Anschwellung  des  Oberarmes 
und  der  linken  Axilla  auf.  Hautvenen  der  Pektoralgegend  deutlich  er- 
weitert.   Temperatur  38,4  o.    Puls   116. 

Am  19.  griff  das  Oedem  auf  Hand  und  Finger  über.  Der  ganze 
Arm  und  die  Gregend  des  Schultergürtels  waren  aufgetrieben  und  ge- 
spannt. Appetit  gut,  Kopfschmerzen  ganz  verschwunden.  Allgemein- 
zustand befriedigend.    Schlaf  gut;  Temjperatur  37,4®.    Puls  100. 

Am  20.  hatte  die  Schwellung  abgenommen.  In  der  linken  Fossa  sub- 
clavia fühlte  man  über  der  gleichnamigen  Vene  eine  umschriebene 
Induration  von  der  Größe  eines  Olivenkerns,  die  auf  eine  Thrombose 
der  Vena  subclavia  schließen  ließ.  Da  alle  anderen  Anhaltspunkte, 
wie  Otitis,  Pharyngealabszeß,  Angina,  Metritis,  Karzinom,  Tuberkulose 
auszuschließen  waren,  blieb  nur  die  Diagnose:  Phlebitis  chlorotica. 

Am  22.  war  das  Oedem  bedeutend  kleiner.  Im  Bereiche  der  Vena 
subclavia  konnte  man  einen  harten  Strang  fühlen,  welcher  auch  auf 
die  Mündung  der  Vena  jugul.  ext.  überzugreifen  schien. 

Nach  einem  Monat  waren  die  thrombotischen  Erscheinungen  fast 
ganz  verschwunden,  die  Menstruation  verlief  normal,  und  Patientin 
bot  außer  einigen  chlorotischen  Erscheinungen,  wie  Hautblässe,  Herz- 
und  Venengeräusche,  keine  ernsthaften  Krankheits Symptome  mehr. 

Fall  XXU. 

Beschrieben  von  K  o  c  k  e  1.    Referiert  nach  Schweitzer. 

Elisabeth  Grosse,  19  Jahre  alt,  Schneiderin,  ist  seit  längerer 
Zeit  bleichsüchtig  gewesen.  Seit  dem  27.  Oktober  1892  klagte  sie  über 
starke  Kopfschmerzen  und  hat  öfters  gebrochen.  Seit  dem  30.  Oktober 
früh  ist  sie  bewußtlos. 

Status  praesens:  Mittelgroße,  dürftig  genährte  Kranke  von 
starker  allgemeiner  Anämie.  Tiefer  Sopor.  Temperatur  38,6  o.  Schädel 
beim  Beklopfen  nicht  schmerzhaft,  passiv  normal  beweglich.  Augen 
koordiniert;  Pupillen  eng,  die  linke  etwas  weiter  als  die  rechte,  rea- 
gieren nicht  auf  Licht.  Geringer  Trismus.  Atmung  unregelmäßig.  Systo- 
liches  Geräusch  über  Pulmonalostium  und  Herzspitze.  Puls  80.  Ex- 
tremitäten schlaff.  Auf  Einstechen  einer  Nadel  wird  nur  vereinzelt 
reagiert.  Sehnen-  und  Periost reflexe  an  den  Armen  lebhaft,  beider- 
seits gleich.  Patellarreflex  rechts  etwas  stärker  als  links.  Rechts 
deutlicher  Dorsalklonus.    Urin  ohne  Eiweiß. 

3\/j  Stunden  nach  der  Aufnahme  stertoröses  Atmen,  schlechter 
Puls,  Temperatur  39,2  o.    Tod. 

Sektion:  Beim  Einschneiden  der  straff  gespannten  Dura  quillt 
die  Hirnsubstanz  vor.  Im  Sinus  long.  sup.  dunkelrotes,  dünnflüssiges 
Blut.  Der  dritte  Ventrikel  und  die  Seitenventrikel  erweitert,  mit  einer 
reichlichen  Menge  klarer  Flüssigkeit  gefüllt;  ihr  Ependym  erweicht.  In 
der  Vena  magna  Galeni  findet  sich  ein  das  Lumen  prall  ausfüllender 
und  der  Wand  mäßig  fest  anhaftender  Pfropf,  welcher  nahe  den  Vier- 
hügeln gleichmäßig  dunkelrot  gefärbt  und  locker  gefügt  ist,  gegen 
den  Confluenfl'  sinuum  zu  aber  eine  deutliche  Schichtung  und  festere 
Konsistenz  erkennen  läßt.  Dieser  Thrombus  setzt  sich  fort  in  einen  im 
linken  Sinus  transv.  gelegenen  Pfropf,  welcher  eine  braunrote  Farbe 
besitzt,  der  Wand  sehr  fest  anhaftet  und  im  Zentrum  in  eine  zer- 
fließende braunrote  Masse  zerfallen  ist.  Die  übrigen  Hirnteile  und 
die  Körperorgane  ohne  Abnormitäten. 
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Fall  XXIII. 

Beschrieben  von  K  o  c  k  e  1'.    Referiert  nach  Schweitzer. 

L.  H.,  17  Jahre  alt,  Dienstmädchen,  war  bisher  nur  durch  Blut- 
armut vorübergehend  unwohl. 

Am  14.  Dezember  1892  erkrankte  sie  plötzlich  mit  Kopfweh ;  später 
kam  Erbrechen  hinzu. 

Am  16.   Dezember  abends  schwerste  Benommenheit. 

Status  praesens  am -17.  Dezember  1892.  Mäßig  kräftiges 
Mädchen.  Hautfarbe  blaß,  mit  zyanotischem  Anflug.  Temperatur  39,3  «. 
Die  Kranke  ist  völlig  benommen.  Augen  geschlossen.  Pupillen  eng, 
reagieren  nicht.  Herztöne  rein.  Puls  mittelkräftig,  leicht  irregulär 
und  inäqual.     Sehnenreflexe  erhöht.    Urin  enthält   eine   Spur   Eiweiß. 

Zwei  Stunden  nach  der  Aufnahme  hörte  die  Kranke  plötzlich 
auf  zu  atmen,  wurde  zyanotisch,  bekam  jagenden  Puls  und  ging  rasch 
zugrunde. 

Sektion.  Die  Hirnhäute  mäßig  blutreich ;  Dura  mater  deutlich 
gespannt.  Im  Sinus  long.  sup.  Leichengerinnsel.  Eine  um  den  Hirn- 
schenkel herumlaufende  kleine  Vene  ist  thrombiert.  Die  an  die  Seiten- 
ventrikel angrenzenden  oberflächlichen  Schichten  der  Hirnsubstanz 
sind  völlig  erweicht  und  in  eine  breiige,  graurötliche  Masse  verwandelt, 
welche  von  zahlreichen  frischen,  feinsten  bis  linsengroßen  Blutungen 
durchsetzt  ist.  Die  Vena  magna  Galeni  ist  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung 
durch  einen  gleichmäßigen  roten  Thrombus  völlig  verschlossen,  welcher 
in  unmittelbarem  Zusammenhange  mit  einem  Pfropf  im  Sinus  rectus 
flteht,  der  sich  beiderseits  etwa  2  cm  in  die  Sinu5  transversi  fortsetzt. 
Die  übrigen  Teile  des  Gehirns  bieten  nichts  Abnormes.  —  Aorta  und 
größere  Arterien  eng,  erstere  mißt  oberhalb  der  Klappen  54  mm  im 
Umfang 

Mikroskopischer  Befund:  Die  Vena  magna  Galeni  ist 
durch  einen  roten  Thrombus  ausgefüllt,  dessen  eine  Hälfte  geringe 
Schichtung  zeigt  und  spärliches  Fibrin  enthält.  Nur  in  der  Mitte  des 
Thrombus  ist  eine  etwas  dickere  Lage  von  Eibrin  und  Leukozyten 
vorhanden,  durch  welche  sich  der  geschichtete  Teil  des  Pfropfes  von 
dem  nicht  geschichteten  abgrenzt.  Die  Form  der  roten  Blutkörperchen 
ist  überall  gut  erkennbar.  Das  Endothel  ist  etwa  in  der  Hälfte  des 
Gefaßumfanges  noch  nachweisbar.  Intima  und  Media  sind  von  zahl- 
reichen leukozytischen  Elementen  durchsetzt.  In  den  erweichten  Par- 
tien der  Hirn  Substanz  finden  sich  überaus  zahlreiche,  kleine  und  größere 
Blutungen  von  fleckiger  und  streifiger  Gestalt,  in  deren  nächster  Nähe 
oder  Zentrum  sehr  häufig  ein  kleines  Gefäß  oder  eine  Kapillare  liegt. 
Die  Wandungen  der  kleinen  Arterien  und  Venen  ,sind  fast  durchweg 
von  zahlreichen  Leukozyten  durchsetzt,  mitunter  auch  von  roten  Blut- 
körperchen. Ab  und  zu  sind  die  Gefäßwände  hyalin  gequollen.  Eine 
sehr  große  Zahl  der  Gefäßlumina  ist  ganz  oder  partiell  von  hyalinen 
Massen  ausgefüllt,  die  sich  durch  Eosin  intensiv  färben.  In  der  Um- 
gebung derartig  verstopfter  Gefässe,  deren  Wandung  fast  stets  Rund- 
zelleniiifiltration  zeigt,  finden  sich  die  Blutungen  nicht  häufiger  als 
in  der  Umgebung  nicht  thrombierter  Gefäße. 

Im  Fall  XXII  ist  der  Thrombus  im  Sinus  transv.  der  primäre, 
da  er  sich  in  zentraler  Erweichung  befindet.  Im  Fall  XXIII  handelt 
CS  sich  dagegen  um  eine  frische  Thrombose  der  Vena  Galeni,  welche 
rasch  entstanden  sein  muß,  da  der  Propf  vorwiegend  rot  ist  und  nur 
teilweise  geringe  Schichtung  zeigt.  —  Nach  K  o  c  k  e  1  sind,  die  Befunde 
überaus  ähnlich  denjenigen  bei  primärer  hämorrhagischer  Enkephalitis.       ^^  ^ 
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Fall  XXIV. 

Beschrieben  von  S  o  11  i  e  r.    Referiert  nach  Schweitzer  und 

Meißner. 

Eine  243ährige  englische  Gouvernante  machte  vor  drei  Jahren 
eine  ähnliche  Krankheit  durch,  wie  diejenige,  welche  sie  am  14.  Sep- 
t^mlHjr  1887   ins   Hospital  führte. 

Seit  14  Tagen  litt  Patientin  an .  Erbreclien,  indes  nicht  aji  Ab- 
magerung. Sie  bot  ein  chlorotisches  Aussehen  dar:  Entfärbung  der 
Konjunktiven  und  des  Zalmfleisches,  Haut  weißgelblich,  Hände  wache- 
artig.  Keine  ödematöse  Anschwellung  der  Beine.  Intensives  Geräusch 
über  Herz  und  HaLsgefäßen.  Puls  etwas  beschleunigt,  regelmäßig,  ziem- 
licli  voll.  Hartnäckige  Verstopfung,  häufiges  Erbrechen.  Der  Magen 
etwas  dilatiert;  Bauch  nicht  aufgetrieben,  kein  Bauchschmerz.  Urin 
500  ccm,  kein  Eiweiß.    Kein  Fieber. 

Patientin  beklagte  sich  über  kontinuierlichen  Schmerz  im  Nacken, 
sonst  keine  Nervenstörungen.  —  Die  Behandlung  der  Chlorose  brachte 
keine  wesentliche  Besserung. 

Am  12.  September  sah  Patientin  sehr  niedergeschlagen  aus. 

Am  13.  Verschlimmerung  des  Zustandes. 

Am  14.  vollständige  Benommenheit.  Temi)eratur  stieg  auf  38,G°; 
es  erfolgte  Koma. 

Am  15  Temperatur  40,2  o,  reichliche  Schweißsekretion.  Gesicht  und 
Augen  nach  links  gerichtet;  Pupillen  gleich.  Kieferklemme,  Zähne- 
knirschen und  Exophtlialmie.  Puls  130.  Respiration  48  mit  Clieyne- 
S  t  ü  k  e  s  schem  Phänomen.  Gesicht  war  gerötet.  Tränenabfluß.  Die 
Hände  schlössen  sich,  die  Arme  drehten  sich  nach  innen.  Später  ver- 
schwanden diese  Erscheinungen  wieder;  die  Glieder  wurden  wieder 
geschmeidig,  die  Augen  öffneten  sich,  die  Gesichtsfarbe  schwand  und 
die  Respiration  wurde  wieder  normal  rhythmisch.  Am  folgenden  Tage 
erfolgte  der  Tod  nach  elftägigem  Aufenthalt  im  Hospital. 

Autopsie.  Dura  mater  nicht  verwachsen.  Die  Sinus  long.  sup. 
und  inf.  in  ihrer  hinteren  Mitte,  der  occipitale  und  die  Sinus  laterales 
waren  durch  ziemlich  alte  Blutpfröpfe  verschlossen,  welche  schokoladen- 
braune Farbe  und  unregelmäßige,  höckerige  Beschaffenheit  zeigten  und 
deren  Durchmesser  dem  eines  kleinen  Fingers  gleich  kam.  Die  Throm- 
bose setzte  sich  fort  bis  zu  den  Jugulares,  welche  selbst  frei  geblieben 
waren.  Die  oberflächlichen  Venen  des  oberen  Parietaliappens  links 
waren  auch  throipbosiert.  Die  beiden  Thalami  optici  enthalten  jeder 
einen  hämorrhagischen  Herd.  Die  Venen  der  Corpora  striata  waren 
vollkommen  thromboaiert.  In  der  Capsula  interna  links  ein  hämorrha- 
gischer Herd. 

Fall  XXV. 

Beschrieben  von  P  h  e  a  r.    Referiert  nach  v.  V  o  ß. 

Ein  Tjähriges  Mädchen,  erkrankte  plötzlich,  wurde  nach  einem 
lauten  Aufschrei  bewußtlos.  Hatte  vor  zwei  Jahren  Masern  durch- 
gemacht. Jetzt  keine  Mittel ohraffektion,  keine  vorhergehende  Diarrhöe, 
noch  sonst  akute  Krankheit.  Der  20tägige  Krankheitsverlauf  wax  mit 
großer  Reizbarkeit  und  motorischer  Unruhe  verbunden.  Urin  und  Fäces 
gingen  stets  unfreiwillig  ab.  Völlige  Unbesinnlichkeit.  Vorübergehend 
leichter  Strabismus  divergens.  Pupillen  normal.  Nackenstarre.  Keine 
Krämpfe,   kein   Erbrechen.    Patellarreflexe  gesteigert.    Die  Temperatur 
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war  nur  anfaogs  und  sub  finem.  erhöht.  Cheyne-Stokes  sches 
Phänomen  wurde  zweimal  beobachtet.  Nach  Auftreten  von  Diarrhöen 
Tod  au  Erschöpfung. 

Die  Sektion  eingab :  Thrombosis  sinuum  longit.  sup.  et  transvers. 
utr.  mit  teilweise  entfärbten  adhärenten  und  teilweise  frischen  agonalen 
Thromben.  Vom  Sinus  transv.  sin.  aus  reichen  die  Thromben  bis  in 
die  ganze  Vena  jugul.  int.  hinab.  Keine  Meningitis  und  keine  Hämorrha- 
gien.  Weder  Oedem  noch  Erweichung  der  Gehirnsubstanz.  Ventrikel 
nicht  überreich  an  Flüssigkeit.  Beide  Ohren  gesund.  —  Die  linke 
Lungenarterie  enthielt  einen  adhärenten  Thrombus.  Die  linke  Lunge 
größtenteils  fest,  dunkel,  pflaumenfarben,  stellenweis  in  braune  nekro- 
tiflche  Masse  umgewandelt.  Der  linke  Ventrikel  hypertrophiert.  Die 
Nieren  geschrumpft ;  die  linke  wog  nur  eine  Unze ;  die  Kapseln  adhäriert, 
die  Substanz  bleich,  trüb  und  zäh. 

In  der  folgenden  Diskussion  wurdr  die  xiaufigkeit  des  Zusammen- 
hanges der  Thrombose  mit  Nierenerkrankungen  betont. 

Referent  (v.  V  o  ß)  ist  geneigt,  die  chronische  Lungenerkran- 
kung so  gut  wie  die  Nephritis  für  die  Sinuserkrankung  verantwort- 
lich zu  machen. 

Fall  XXVI. 

Beschrieben  von  B  e  r  g  e  a  t. 

Ledige  Magd  von  21  Jahren,  kam  am  6.  Februar  1889  ins  HospitaL 
Leidet  seit  einem  halben  Jahr  an  stechenden  Kopfschmerzen,  Schwindel, 
Appetitlofligkeit,  Herzklopfen  beim  Treppensteigen.  Periode  spärlich. 
Keine  schweren  Krankheiten.  Grazuer  Körperbau,  anämisches  Aus- 
sehen, anämisches  systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze.  Lungen- 
spitzen geben  kurzen  Schall.    Temperatur  37,5 o.    Diagnose:  Chlorose. 

Am  8.  Februar  mehrfexih  Klagen  über  Kopfschmerz  rechts,  Er- 
brechen gallig  gefärbter  Flüssigkeit. 

Am  10.  Februar  abends  Schweiße  und  Schweratmigkeit.  Gegen 
4  Uhr  morgens  Delirien.    Zuckungen  in  den  Armen.    Temperatur  38,0  o. 

Am  11.  Februar  morgens  Sensorium  nicht  ganz  klar,  Kopfschmerz, 
Puls  leicht  unregelmäßig,  Respiration  beschleunigt,  Temperatur  steigt 
auf  39,50,  fällt  wieder  auf  35,5  0.  Mittags  krampfhafte  Beaigung  der 
Finger,  Auswäxtsdrehen  des  Vorderarmes,  Heben  der  Schultern.  Pupillen 
reagieren  träge  auf  Licht.  Leichter  Opisthotonus.  Gegen  Abend  Rasseln, 
Puls  nicht  mehr  zu  zählen,  Respiration  sehr  beschleunigt,  Zyanose. 
Dieser  Zustand  dauert  bis  fast  zum  Tode  am  12.  Februar  10  Uhr  vor- 
mittags. 

Die  Sektion  23V2  Stunden  p.  m.  ergab :  schlecht  genährte  Leiche. 
Schädeldach  zum  Teil  durchscheinend.  Diploe  erhalten.  Dura  mater 
mäßig  gespannt,  ziemlich  dünn.  Gyri  abgeflacht,  Sulci  schmal.  Seiten- 
ventrikel etwas  erweitert.  Auf  dem  linken  Corpus  striatum  eine  über 
markstückgroße  Stelle  von  braunroter  Farbe.  Das  zwischen  Corpus 
striatum  und  Thalamus  opticus  links  verlaufende  Gefäß  thrombosieri, 
weitere  Thromben  in  allen  Gefäßen  der  Seitenventrikel  und  in  der  Vena 
magna  Galeni.  Im  Sinus  longitudinalis  in  der  Mitte  ein  1,5  cm  langer, 
der  Wand  ziemlich  fest  anhaftender  Thrombus.  Frische,  schwär zrote 
Thromben  im  Sinus  perpendicularis.  Im  Unterlappen  der  rechten  Lunge 
auf  der  Schnittfläche  Thromben  sichtbar.  Luftgehalt  vermindert.  Im 
Herzen  Thromben  zwischen  den  Trabekeln.  Schnittfläche  aller  Organe 
blaß,  ebenso  Schleimhaut  des  Verdauungskanals.  ^^  ^ 
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Leichendiagnose:  Autochthone  Sinusthrombose  mit  Stau- 
iiDgsapoplexien  bei  Chlorose.  Lobuläre  Pneumonie  und  Thrombenbildung 
in  der  rechten  Lunge.    Alte  Adhaeaiv-Pleuritis   rechts. 

Fall  XXVII. 

Beschrieben  von  Bergeat. 

Unverheiratete  Frau  von  35  Jahren,  wurde  im(  Alter  von  zehn  Jahren 
angeblich  von  einem  einmaligen  Krampfanfall  betroffen  und  litt  im 
Alter  von  zirka  20  Jahren  an  hochgradiger  Chlorose.  Die  Krankheit 
sei  plötzlich  vor  einem  Jahr  aufgetreten  unter  epileptiformen  Krämpfen 
und  mit  schwerer  geistiger  Störung.  Dauer  des  Anfalles  gewöhnlich 
3-— 4  Tage.  Anfall  stets  im  Zustand  völliger  Bewußtlosigkeit.  Patientin 
bisweilen  sehr  unruhig,  zu  anderen  Zeiten  ruhig  dasitzend  und  vor  sich 
hinstarrend,  wobei  verschiedene  Handbewegungen  ausgeführt  werden. 
Pause  von  vier  Wochen,  dann  erneute  Anfälle  in  verstärkter  Heftigkeit. 
Nach  siebenwöchentlicher  Behandlung  bedeutende  Besserung;  im 
Sommer  des  letzten  Jahres  abermals  Verschlinamerung ;  Halluzinationen. 

Am  14.  Juni  1890  wieder  Krampfanfalle,  Sprache  lallend,  von 
jetzt  an  monatlich  ein  bis  zwei  Anfalle.  Nach  jedem  Anfall  eine  stetige 
Abnahme  der  psychischen  Kräfte. 

Am  28.  Januar  1891  Aufnahme  ins  Krankenhaus;  sofortige  Iso- 
lierung. Selbst  Verletzungen  der  Hände  und  des  Gesichts  durch  Beißen 
und  Kratzen ;  Patientin  legt  sich  auf  den  Boden  und  wälzt  sich  in  ihrem 
Kot  und  beschmiert  sich  damit  das  Gesicht.  Eiterprozeß  an  dem 
rechten  Ringfinger.  Seit  3.  Februar  Verweigerung  der  Nahrungsauf- 
nahme.   Patientin  zur  Ueberführung  ins  Irrenhaus  bestimmt. 

Am  5.  Februar  plötzlich  Aenderung  des  Zustandes.  Bewußtlosig- 
keit, Schaum  vor  dem  Munde,  Hasseln  infolge  LäJimung  des  Gaumen- 
segels. Pupille  rechts  erweitert,  links  verengt,  keine  Reaktion  auf 
Lichtcinfall.  Linker  Arm  gelähmt.  Abdomen  eingezogen.  Beim  An- 
fassen der  rechten  Körperhälfte  hochgradiger  Tremor.  Vorn  oben  an 
der  rechten  Lunge  feuchtes  Rasseln.  Nackenstarre.  Stinkende  Flüssig- 
keit aus  dem  Eiterherd  des  Fingers.  Puls  154,  sehr  klein  und  un- 
regelmäßig.   Temperatur  38,6  o;  37,9  o. 

Am  6.  Februar  Pupille  rechts  verengt,  links  bedeutend  erweitert. 
Beständige  Zuckungen  im  rechten  Arm.  Puls  110.  Lippen  livid  ver- 
färbt. 

Am  7.  Februar  Pupille  rechts  ad  maximum  verengt,  links  erweitert. 
Kein  Rasseln.    Puls  120,  fadenförmig.    Temperatur  36,9  <>,  36,6  <>. 

Am   8.   Februar  morgens   Exitus. 

Die  Sektion  26  Stunden  p.  m.  ergab:  Hochgradige  Abmagerung. 
Dura  mit  Schädeldach  verwachsen,  Diploe  nicht  erkennbar.  Dura  prall 
gespannt,  diffuse  rote  Färbung,  offenbar  durch  subduiale  Blutung. 
Ansammlung  von  geronnenem  und  dickflüssigem  Blut,  besonders  am 
rechten  Stirn-  und  Schläfenlappen.  Im  Sinus  transversus  dexter  ein 
au  der  Wand  anhaftender,  gelblichroter,  5  cm  langer  obturierender 
Thrombus.  Unten  an  der  inneren  Fläche  des  rechten  OccipitaDappens 
eine  dunkelrot  verfärbte  Partie;  beim  Einschneiden  in  dieselbe  findet 
sich  ein  haselnußgroßer,  oberflächlicher,  dunkelbraunroter  Herd,  in 
dessen  Umgebung  viele  frische  rote  Punkte  und  Flecken.  In  der  rechten 
Schläfengrube  reichlicher  Beschlag  von  halbgeronnenem  Blut.  Die 
Kammern  dilatiert,  enthalten  blutgemischtes  Serum.  —  Milz  von  geringer 
Größe  und  mäßigem  Blutgehalt,  verwachsen. 
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Leichendiagnose:  Autsch thone  Thrombose  im  rechten  Sinus 
transversus  mit  intermeningealer  Apoplexie.  Mächtiger  Bluterguß  im 
Subduralraum.  Terminale  krupöse  und  hypostatische  Pleuropneumonie 
im  rechten  Unterlappen  und  hinteren  Teil  des  ^rechten  Oberlappens. 
Lobulare  Zirrhose  der  Dungen.    Alte  Adhaesiv-Pelveo-Peritonitis. 

FalJ  XXVin. 

Beschrieben  von  Berge at. 

Köchin  von  31  Jahren,  am  16.  Februar  1891  ins  Spital  aufge- 
nommen; seit  einem  Jahr  leidend.  Abmagerung,  Schwäche,  Nacht- 
schweißc,  Atemnot,  Husten  mit  Auswurf,  schlechter  Appetit,  Magen- 
schmerzen, seit  mehreren  Tagen  Obstipation.  Menses  seit  zwei  Jahren 
sistiert.  Chlorose  und  Influenza.  —  Dämpfung  an  der  linken  Lungen- 
spitze und  Fossa  infraspinata,  daselbst  Bronchialatmen  und  feinblasiges 
Rasseln.   Puls  104,  Respiration  42,  Temperatur  37,3«,  37,8  <>. 

Am  IS.  Februar,  6  Uhr  nachmittags,  plötzlich  heftige  Dyspnoe,  Puls 
sehr  beschleunigt,  bald  darauf  Exitus. 

Die  Sektion  17  Stunden  p.  m.  ergab :  Blasse  Hautfarbe.  Schädel- 
dach mäßig  dick.  Diploe  geschwunden.  Duna  etwas  verdickt.  Im  Sinus 
longitudinalis  und  seinen  Seitenzweigen  frischer  obturierender  Throm- 
bus. Au  der  Konvexität  des  Hirns  sind  die  größeren  Venen  throm- 
bosiert.  In  der  weißen  Substanz  spärliche  Blutpunicte.  in  den  erweiter- 
ten Scitenventrikeln  ziemlich  viel  seröse  Flüssigkeit.  —  In  den  Lungen 
mehrere  mit  Eiter  gefüllte  Höhion;  Bronchialdrüsen  geschwollen,  pig- 
mentiert. Am  Herzen  reichliche  Fettauflagerungen;  Muskulatur  etwas 
brüchig.  Parenchym  der  Milz  sehr  weich,  schwan^mig.  Leber  mittel- 
groß, graubraunrötlich  vermehrter  Fettgehalt.  Magen  stark  erweitert. 
Schleimhaut  des  ganzen  Darmes  gerötet.  Im  Kolon  mehrere  linsen- 
bis  bohnengroße  Geschwüre  mit  glatten  Rändern  und  gereinigtem 
Grunde.  Nieren  von  geringem  Volumen,  Oberfläche  granuliert,  Rinde 
verschmälert. 

Leichendiagnose:  Chronische  Lungentuberkulose ;  tuber- 
kulöse Geschwüre  im  Dickdarm.  Autoohthone  Thrombose  im  Längs- 
blutleitcr.    Hydrocephalus   internus.    Fettleber;  leichte  Schrumpfniere. 

In  der  Epikrise  sagt  Verfasser,  daß  in  diesem  Falle  die  Sinus- 
thrombose als  solche  klinisch  so  gut  wie  gar  nicht  zur  Geltung  kommt. 
Jedenfalls  war  das  Hirnödem  oicht  die  Hauptursache  des  so  rasch 
erfolgten  Todes. 

Fall  XXIX. 

Mitgeteilt  von  K  r  ö  n  i  g.    Referiert  nach   G  u  t  h  e  i  1. 

Ziemlich  kräftig  gebautes  Mädchen  von  18  Jahren,  außer  Masern 
im  10.  Jahre  keine  Krankheit.  Bis  zum  Ende  des  16.  Jahres  besonders 
kräftige  Entwicklung;  dann  beginnen  Hant  und  sichtbare  Schleim- 
häute blaß  zu  werden,  die  frischen  vollen  Formen  weichen  einem 
grazilen  Habitus.  Stetig  zimehmende  Blässe,  konstante  Appetitlosigkeit. 
Seit  dem  12.  Jahre  menstruiert,  vor  dem  Tode  anderthalbjährige  Pause, 
acht  Tage  vor  dem  Exitus  tritt  die  Periode  ohne  Beschwerden  wieder 
auf.  Die  zum  Tode  führende  Erkrankung  beginnt  mit  intermittieren- 
dem, nicht  sehr  heftigem  Kopfschmerz  am  Hinterhaupt  am  17.  Jan.  1889; 
abends  treten  in  Aufrichten  und  Niederbeugen  des  Körpers  bestehende 
Zwangsbewegungen  auf,  die  die  Nacht  durch  andauern  bis  V26  ^^^r 
morgens.   Dajm  mehrstündiges  soporöses  Stadium.  Reflexe  herabgesetzt, 
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Pub  regelmäßig,  etwas  verlangsamt.  Mäßiger  tetanischer  Reizzustand 
der  motorischen  Sphäre,  Nackensteifigkeit.  Mittags  heftige  Krämpfe, 
durch  die  Patientin  aais  dem  Bett  geschleudert  wird.  Nachmittags  starke 
Turgeszenz  des  Gesichts,  Fieber,  Cheyne-Stokes  sches  Atmen,  Puls 
beschleunigt,  starkes  Rasseln,  keinerlei  Reflexe,  totale  Lähmuno^ser- 
scheinungen;  Exitus   um   7   Uhr  abends. 

Die  Sektion  ergab  unter  anderem :  schlechten  Ernährungszu- 
stand, Schleimhäute  sehr  blaß.  Schädeldach  dünn,  Diploe  vielfach  ge- 
sehwunden. Auf  der  Höhe  der  Konvexität  finden  sich  auf  der  Dura 
entsprechend  dem  Sinus  longitudinalis  sup.  wulstige  Verdickungen.  Im 
hintern  Abschnitt  des  Längsblutleiters  ein  völlig  obturierender,  grau- 
rötlicher  und  schwärzlichroter  Thrombus  von  Bleistiftdicke  und  dreh- 
runder Beschaffenheit,  der  sich  in  die  größeren  Seitenstränge  der  Pia 
und  in  den  Sinus  rectus  und  transversus  (besonders  links)  sowie  in 
die  Vena  magna  Oaleni  fortsetzt.  Auf  der  Höhe  der  Hemisphären  leichte 
hämorrhagisclie  Herde,  vier  bis  fünf  Windungen  gajiz  abgeplattet, 
Furchen  verstrichen.  Gehirn  weich,  blutleer,  glänzend,  Haematocephalus 
acutuö  internus.  Der  linke  Schlägel  in  einer  Tiefe  von  1/2  cm  breiig 
erweicht,  rötlich  verfärbt  (Anfangspunkt  der  Blutung).  Alle  Organe 
auffallend  blutleer.  Atonie  des  Magens.  Herzkammern  erweitert,  be- 
sonders rechts;  Herzmuskel  schlaff,  welk,  trübe,  braungelblich.  Milz 
um   1/2 — */s  vergrößert. 

Fall   XXX. 

Beschrieben   von   H  e  u  b  n  e  r.     Referiert  nach    G  u  t  h  e  i  1. 

30jähriger  Soldat  aus  tuberkulöser  Familie,  erkrankte  Ende 
Juni  1867  unter  den  Erscheinungen  der  Tuberkulose  und  zeigte  bei 
Aufnahme  in  da^  Jakobsspital  zu  Leipzig  am  25.  August  Infiltration 
des  linken  Oberlappens  mit  Kavemenbildung,  geringes  pleuritisches 
Exsudat  und  Infiltrat  des  oberen  Teils  des  rechten  Unterlappens  nebst 
starker  Bronchitis.  Der  Urin  wird  im  Lauf  der  Zeit  spärlicher,  ent- 
hält am  30.  September  Eiweiß  und  Fibrinzylinder.  Zunehmende  Heiser- 
keit,  Leibechmerzen. 

Am  18.  November:  Oedem  an  Knöcheln,  darauf  am  Handrücken. 
In  der  Nacht  vom  19.  auf  den  20.  November  rasch  heftiger  werdender 
Kopfschmerz  auf  der  rechten  Stirnseite. 

Am  21.  November  Schnupfen,  gerötete  Lider,  gedunsenes  Gesicht, 
am  Abend  Verengerung  der  rechten  Pupille,  am  inneren  Irisrande  schmale 
graue    Pseudomembran. 

Am  22.  November:  Heftiger  Schmerz  im  rechten  Auge  und  Ohr. 
Oedem  des  rechten  oberen  Lides,  Schmerz  bei  Druck  hinterm 
rechten  Ohr. 

Am  23.  November  vorübergehende  Besserung.  Abends  in  det 
rechten  Stirn-  und  Schläfengegend  genau  bis  zur  Mittellinie  reichender 
außerordentlich  heftiger,  durch  jede  geringste  Bewegung  gesteigerter 
Schmerz;    die    Venen    an    der    Stelle    aufgetrieben. 

Am  24.  November:  Ohrensausen  rechts.  Frösteln  ohne  Fieber. 
Kopfschmerz. 

Am  25.  November  geringe  Parese  des  rechten  Facialis  und  Ptosis 
rechts.  Sprache  schwer,  Gesicht  und  Gehör  rechts  geschwächt.  Später 
Sonmolenz  und  Delirien,  dann  wieder  Besserung,  dann  einzelne  auto- 
matische   Bewegungen,   keine   Nackenstajre. 

Am    28.   November   plötzliche   Krämpfe  der   rechten   Körperhälfte 
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mit  Bewußtlosigkeit,  die  sich  dreimal  an  diesem  Tage  wiederholen. 
Dann    verlieren   sich    diese    Gehirnerscheinungen    wieder. 

Am  3.  Dezember  Oedem  des  Gresichts,  Ptosis  links.  Zunahme 
der  Brust-,  Darm-  imd  Nierenerscheinungen,  Aphonie,  Entleenmg  bluti- 
ger   Massen   im    Stuhl. 

Am  6.  Dezember:  Decubitus. 

Am  10.  Dezember:  Kollaps,  Zyanose,  sehr  starke  Erweiterung  der 
rechten  Pupille,  Exitus. 

Sektion:  Innenfläche  des  Scliädels  mit  zarten  villösen  Osteo- 
phyten  bedeckt.  Dura  gespannt,  an  der  Innenfläche  der  Konvexität 
mit  zahlreichen  frischen,  dünnen  solitären  Hämorrhagien  bedeckt,  die 
in  den  Sinua  longitudinalis  sup.  mündenden  Venen  der  Konvexität 
mit  gelblich  durchscheinenden,  festweichen  Massen  und  frisch  ge- 
ronnenem Blut  gefüllt.  Der  Sinus  selbst  in  seiner  ganzen  Länge  bis 
zum  Eintritt  in  den  Sinus  trans versus  mit  einem  die  Lichtung  über  die 
Hälfte  ausfüllenden,  gelben  und  gelb  und  rot  gestreiften  Thrombus 
erfüllt.  Der  Anfang  des  Sinus  transversus  thrombosiert  durch  ein  wand- 
ständiges, außen  graurotes,  innen  gelbes,  erweichtes  Gerinnsel;  im 
rechten  Sinus  cavernosus  ein  Vi"  langes,  in  die  Vena  ophthalmica 
sich  fortsetzendes  Grerinnsel.  Hirnwindungen  abgeplattet,  besonders 
hinten.  In  der  Rinde  der  hinteren  Teile  der  Großhimlappen  finden  sich 
mehrere  hirsekomgroße  frische  Hämorrhagien.  —  Im  Larynx  an  beiden 
Stimmbändern  flache  Geschwüre ;  in  den  Lungen  fortgeschrittene  Tuber- 
kulose; in  beiden  Nieren  Morbus  Brightii  im  zweiten  Stadium;  im 
Dünndarm  Gürtelgeechwüre. 

Fall  XXXI. 

Beschrieben    von   L.    C  o  r  a  z  z  a.     Referiert   nach   G  u  t  h  e  i  1. 

42jährige  Frau,  Mutter  von  elf  Kindern,  in  sehr  kümmerlichen 
Verhältnissen  lebend,  die  bei  den  geringsten  Beschwerden  zur  Ader  ge- 
lassen wurde,  in  ihrem  Leben  etwa  hundertmal,  mit  Ausnahme  einer 
Pleuritis  vor  22  Jahren  keine  Krankheit  durcligemacht  hatte,  kam 
am  2.  Oktober  1865,  seit  neun  Monaten  wieder  schwanger,  in  das 
Hospital.  Seit  vier  Wochen  bestand  hartnäckige  Diarrhöe  mit  grau- 
gelblichen, flüssigen,  aber  blutfreien  Stühlen;  dazu  hatte  die  Frau 
Lendenflchmerz,  Appetitlosigkeit,  Meteorismus,  Tenesmus.  —  Haut  welk, 
schmutzig,  gelblichweiß,  Schleimhäute  blaß.  Am  Herzen  Jinämisches 
Sausen. 

Diagnose:  Oligämie  und  subokuter  Darmkatarrh. 

Am  7.  Oktober:  Entbindung,  am  Tag  darauf  zweistündiger  Schüttel- 
frost mit  folgendem  heftigen  Fieber,   Kopfweh,   Unruhe,  Delirien. 

Am  9.  Oktober  ließen  die  Delirien  nach,  Augen  meist  halbge- 
schlossen, Blick  stupide,  Pupillen  verengert,  Lichtscheu,  heftiges  Fieber, 
Puls  128.  Atmung  30,  andauernde  Durchfälle,  Bewußtlosigkeit.  Weiter- 
hin große  Lichtscheu,  Hitze  im  Gesicht  und  auf  der  Stirn,  heftiger 
Schmerz  in  der  Scheitelgegend,  von  neuem  Delirien,  viel  Durst.  Exoph- 
thalmus, Incontinentia  urinae,  unwillkürlicher  Stuhl,  Erbrechen  grün- 
licher Massen,  keine  Krämpfe,  Lälimungen  oder  Anästhesien.  In  der 
Folge  Apathie,  Lethargie,  völlige  Bewußtlosigkeit  und  Unempfindlich- 
keit,  starker  Exophthalmus,  so  daß  die  Augen  nicht  ganz  geschlossen 
werden  können.  Pupillen  erweitert,  reaktionslos;  anhaltender  Kopf- 
schmerz.   Schlucken   nur   noch    für   flüssige    Nahrung   möglich.     Leber 
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und  Milz  merklich  geechwollen;  wiederholte  Frostanfalle,  Puls  klein, 
Atem  rasselnd,  Erscheinungen  des  wachsenden  Himdrucks,  Kollaps, 
Koma;  Tod  am  21.  Oktober. 

Die  Sektion  ergab :  der  SinuB  loDgitüdinalis  sup.  ist  ganz  mit 
Gerinnflel  gefüllt,  das  sich  fortsetzt  in  den  Sinus  transversus  und  die 
Verzweigungen  der  oberen  Hirn-  und  MeningeaJvenen.  Nach  Abhebung 
der  Dura  sieht  man  die  Venen  des  Hirns  und  der  Hirnhäute  um  mehr 
als  das  Doppelte  erweitert,  lividblau,  gesehlängelt,  gespannt,  hart,  bis 
in  die  'feinflten  Verzweigungen  von  Gerinnsel  erfüllt,  das  gelblichgrau, 
wenig  elastisch,  trocken,  nicht  zerreiblich,  ohne  deutliche  Schichtung, 
in  der  Mitte  etwa«  blasser  und  weicher  erscheint.  Unter  der  Arachnoidea 
zu  beiden  Seiten  dee  Sinus  longitudinalis  eine  breite  Schicht  geronnenen 
Blutes,  das  sich  stellenweise  zwischen  Hirnwindungen  nach  Zerreißung 
der  Arachnoidea  ergossen  hatte.  Hirnwindungen  abgeplattet,  graue  Sub- 
stanz gerötet,  weiße  auch  injiziert,  ödematös;  Hydrocephalus  inter- 
nus. —  Die  Leber  geschwollen,  von  vier  bis  sechs  hämorrhagischen 
Infarkten  durchsetzt.  Milz  vergrößert,  blutarm,  Herz  und  Nieren  normal. 

Fall  XXXII. 

Beschrieben   von  H.    Tuckwell.     Referiert  nach   Gut  he  iL 

Elisa  C,  16  Jahre  alt,  kommt  am  20.  April  1871  ins  Hospital; 
mußte  vor  einem  Monat  wegen  Schwäche  und  Atembeschwerden  ihren 
Dienst  verlassen;  sie  hatte  außerdem  Herzklopfen  und  unregelmäßige 
Menstruation.  Vor  zwei  Wochen  gesellte  sich  Kopfschmerz  dazu,  der 
in  der  letzten  Woche  so  heftig  wurde,  daß  Patientin  sich  ins  Bett 
legen  mußte. 

Status  praesens:  Deutlich  ausgesprochene  Chlorose;  Gesicht 
ausdrucklos.  Abgeschlagenheit.  Patientin  setzt  sich  zögernd  und  mit 
Anstrengung,  antwortet  zwar  auf  alle  Fragen,  scheint  es  aber  lieber 
zu  haben,  daß  man  weaer  mit  ihr  spricht,  noch  sie  berührt.  Durch- 
dringender Schmerz  oberhalb  der  Augen.  Pula  80 ;  systolisches  Schwirren 
an  der  Basis  des  Herzens,  Nonnensausen  am  Hals.  Keine  Lähmungs- 
erscheinungen.  Am  folgenden  Tag  sind  Arm  imd  Hand  rechts  erschlafft 
und  kraftlos,  doch  ist  die  Möglichkeit  vorhanden,  den  Arm  im  Ellen- 
bogengelenk zu  biegen,  sowie  die  Finger  zu  bewegen.  Heftiger,  an- 
dauernder Kopfschmerz. 

Am  22.  April  Koma,   Schaum  vor  dem  Munde,  bald  darauf  Tod. 

Bei  der  Sektion  zeigte  sich  die  Dura  rechts  von  schwarzer 
Farbe.  Verachluß  der  hinteren  Hälfte  des  Sinus  longitudinalis  sup. 
durch  einen  alten,  blassen  und  festen  Thrombus.  Die  Himvenen  an 
der  Oberfläche  der  mittleren  und  hinteren  Partie  der  rechten  Hemi- 
sphäre durch  schwarze,  feste  Thromben  total  verschlossen.  Nach  Her- 
ausnahme des  Gehirns  präsentiert  sich  in  den  mittleren  und  hinteren 
Furchen  ein  bis  zum  Rückenmarkskanal  sich  erstreckender  Bluteiguß. 
Die  Sinus  lateralis  sind  durch  blasse,  feste  Thromben  verschlossen; 
der  auf  der  rechten  Seite  befindliche  ist*  im  Zustand  ^beginnender 
Erweichung.  Die  Venen  sind  an  der  Einmündungsstelle  in  die  Sinus 
thrombosiert.  Um  Pens  und  Rückenmark  frische  Gerinnsel.  Rechts 
ist  nur  der  Vorderlappen  gesund;  der  mittlere  und  hintere  sind  in 
eine  weiche,  feuchte,  breiige  dunkelrote  Masse  verwandelt,  in  deren 
Mitte  sich  ein  haselnußgroßes  Gerinnsel  findet.  Der  Seitenventrikel 
ist   zerstört  und  mit  erweichten  Gerinnseln  erfüllt.    Der  Sehhügel  ist 
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an  der  Oberflache  erweicht,  öaa  Corpus  striatum  zum  Teil  zerstört. 
Linke  HemiBphare  au  der  Konvexität  etwas  weicher  als  im  normalen 
Zufltand;  flüssiges  Blut  im  Seitenventrikel;  Sehhügel  und  Corpus  stria- 
tum aehr  weich,  Septum  lucidum  fast  zerstört.  Mikroskopisch  findet 
man  zerrissene  Fasern,  granulierte  Massen  und  Blutkügelchen. 

Fall  XXXm. 

Beschrieben  von  Dörr. 

Es  handelt  sich  imi  einen  38jährigen  Arzt,  der  ca.  12  Tage  vor 
Beginn  seiner  eigentlichen  Erkrankung  mit  einem  Fahrrade  gestürzt 
bezw.  umgefallen  war,  ohne  sich  eine  Verletzimg  zuzuziehen.  Er  klagte 
am  Abend  dieses  Tages  über  Kopfschmerzen  und  Uebelkeit  imd  ließ 
eine  Lieblingsspeise  unberührt  stehen.  An  den  folgenden  Tagen  wieder- 
holten sich  dieselben  Klagen;  Patient  konnte  aber,  wena  auch  unter 
einigen  Beschwerden,  seinem  Berufe  nachgehen.  Als  er  in  die  Klinik 
gebracht  wurde,  war  er  bewußtlos.  IXe  ihn  begleitenden  Aerzte  gaben 
an,  daß  sie  in  der  Nacht  zu  dem  Patienten  gerufen  wurden  im.d  diesen 
somnolent,  zeitweise  auch  stark  erregt,  gefunden  hatten.  Gegen  Mitter- 
nacht sei  eine  äußerst  heftige  Konvulsion  des  ganzen  Körpers  bei 
bestehender  tiefer  Bewußtlosigkeit  eingetreten.  Einer  der  Aerzte  hatte 
geglaubt,  bei  der  Untersuchung  der  Nase  hoch  oben  Eiter  bemerkt  zu 
haben.  Man  kam  daher  zu  der  Annahme,  daß  es  sich  hier  vielleicht 
um  ein  Empyem  der  rechten  Hirnhöhle  handeln  könnte,  das  möglicher- 
weise durch  die  hintere  Stimhöhlenwandung  in  die  Schädelhöhle  durch- 
gebrochen sei.  Infolgedessen  wurde  an  dem  bewußtlosen  Kranken,  der 
einen  PuIb  von  140  Schlägen  in  der  Minute  und  stertoröses  Atmen 
zeigte,  die  Eröffnung  der  rechten  Stirnhöhle  durch  Aufmeißelung  vor- 
genommen; ee  zeigte  sich  aber  die  Stirnhöhle  leer  und  die  Schleimhaut 
ohne  jede  Entzündungserscheinung.  Am  nächsten  Tage  blieb  der  Zu- 
stand unverändert,  nur  trat  eine  deutliche  Puls  verlangsamung  ein.  Zeit- 
weise traten  "^uch  wieder  heftige  klonische  Krämpfe  auf,  die  sich  haupt- 
sächlich an  den  oberen  Extremitäten  und  im  Gesicht  lokalisierten. 
Die  Urinuntersuchung  ergab  Spuren  von  Eiweiß  und  einzelne  gi-anu- 
lierte  Zylinder,  so  daß  an  Urämie  gedacht  wurde,  (regen  Abend  wurde 
ein  Aderlaß  gemacht  und  dabei  300  com  Blut  entnommen;  femer 
wurden  40  ccm  Jedipin  subkutan  injiziert  und  eine  Infusion  von  800  ccm 
physiologischer  Kochsalzlösung  unter  die  Haut  vorgenonmien.  Irgend 
eine  Besserung  wurde  durch  diese  Maßnahmen  nicht  erzielt.  Im  weiteren 
Verlauf  nahmen  die  Konvulsionen  an  Häufigkeit,  Dauer  und  Stärke 
zu;  die  Bewußtlosigkeit  blieb  dauernd  bestehen.  Am  Nachmittag  des 
folgenden  (dritten  )  Tages  trat  der  Tod  ein.  Eine  Diagnose  wurde 
nicht  gestellt,  nur  der  Verdacht  auf  Urämie  oder  Meningitis  ausge- 
sprochen. 

Bei  der  Obduktion  fand  sich  an  der  kräftig  gebauten  Leiche 
eine  geringe  Dilatatio  cordis,  kleine  subpleurale  Ekchymosen  und  eine 
leichte  parenchymatöse  Degeneration  beider  Nieren.  —  Beim  Abziehen 
der  häutigen  Schädeldecke  fand  man  ungefähr  zwei  Finger  breit  ober- 
halb der  Protuberantia  occipitalis  externa  sowohl  im  subkutanen  wie 
im  subperiostalen  Gewebe  mehrere  ziemlich  dicke  Blutinfiltrationen. 
Die  Dura  mater  war  an  der  äußeren  Fläche  im  ganzen  glatt  und 
gespannt.  An  einigen  Stellen  schimmerten  etwas  prominierende  dunkle 
Massen  unter  ihr  durch.  Die  Venen  der  Pia  mater  waren  leicht  durch- 
scheinend.   Beim  Eröffnen  des  blauschwarz  durchschimmernden  Längs-  C^  r^r^r^]r> 
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blutleiters  zeigte  sich  derselbe  von  einem  teils  lockeren  schwarzen 
Gerinnael,  teils  weißlichen,  brüchigen  Massen  erfüllt,  letzteres  nament- 
lich dem  vorderen  Ende  zu.  Die  Innenfläche  der  Dura  war  ziemlich 
feucht  glänzend,  ohne  besonderen  Befund.  Die  vom  Sinus  ausgehenden 
Venen  waren  von  schwarzem,  derbem  Grerinnsel  erfüllt ;  sämtliche  Venen, 
auch  die  der  Windungen,  wiesen  eine  starke  Blutfüllung  auf.  Die 
Windungen  zeigten  sich  abgeplattet,  die  Sulci  verstrichen.  Zwischen 
den  weichen  Häuten  waren  nur  stellenweise  geringe  Spuren  einer  Flüssig- 
keit. Linkerseits  fand  sich  am  vorderen  Ende  des  Schläfenlappens 
bis  zur  Abgangsstelle  der  Art.  foss.  Sylvii  eine  vollkommen  throm- 
bosiertc  Vene.  Die  Himsubstanz  zeigte  beim  Einsohneiden  die  graugelbe 
Rinde  von  gewöhnlicher  Breite  und  deutlicher  Schichtung.  Links  ent- 
sprach der  thrombotischen  Vene  in  der  Gegend  der  Zentialwindung 
etwa  1/2  cm  in  der  Kinde  eine  Gruppe  von  kleinen,  abgegrenzten  Apo- 
plexien; die  Umgebung  derselben  war  im  Zustand  des  zitronenfarbigen 
Oedems.  2  cm  oberhalb  dieser  Blutung  fand  sich  ein  mit  Cruormassen 
gefüllter  Herd,  welcher  bis  zur  Oberfläche  reichte.  Die  Venen  der  Tela 
chorioidea  und  die  Vena  magna  Galeni  waren  in  ähnlicher  Weise  wie 
die  oben  erwälmten  mit  Blutgerinnsel  erfüllt.  Im  Sinus  trans versus 
befanden  sich  linkerseits  teils  rote,  teils  graue,  derbe  und  brüchige 
Gerinnsel.  Die  Schädelbasis,  das  Kleinhirn,  die  Hirnschenkel,  die  Brücke 
und  das  verlängerte  Mark  zeigten  keine  Spuren  einer  pathologischen 
Veränderung. 

Bei  diesem  Fall  war  nicht  die  geringste  Spur  einer  Knochenver- 
letzung nachweisbar.  Wichtig  ist  ferner  die  Tatsache,  daß  keine  Weich- 
teilverletzung am  Kopfe  vorlianden,  daß  alle  thrombotischen  Herde 
frei  von  jeder  Eiterung  waren,  so  daß  es  ausgeschlossen  ist,  daß  es 
sich  hier  um  einen  fortgeleiteten,  einer  Thrombophlebitis  analogen 
Prozeß  handelt.  Auch  die  Annahme,  daß  vielleicht  eine  marantisch» 
Thrombose  vorliegt,  ist  höchst  unwahrscheinlich,  wenigstens  spricht 
gar  nichts  dafür.  Ob  bei  diesem  Fall  eine  direkte  Endothel  Verletzung 
mit  sekundärer  Thrombose  vorliegt,  darf  bei  dem  Fehlen  jeder  sicht- 
baren Verletzung  ohne  »wieiteres  nicht  als  sicher  hingestellt  werden. 

Fall  XXXIV. 

Beschrieben  von  v.  Dusch. 

Ein  3/^  Jahre  alter,  kräftiger  Knabe  litt  seit  sieben  Tagen  an  einer 
furunkolartigen  Entzündung  an  der  vorderen  äußeren  Seite  des  rechten 
Oberschenkels.  Die  ausgebreitete  Verhärtung  und  Schwellung  des  Unter- 
haut Zellgewebes  ließ  bereits  an  einzelnen  Stellen  Fluktuation  wahr- 
nehmen. Daß  Kind  war  unruhig,  fieberte  stark,  sog  aber  noch  lebliaft 
an  der  Brust. 

Am  9.  Tage:  Fortdauernd  starkes  Fieber;  vorübergehende  allge- 
meine Konvulsionen;  Zellgewebsverhärtung  zima  größeren  Teil  geschwun- 
den ;  ausgebreitete  deutliche  Fluktuation.  Eröffnung  des  Abszesses  ober- 
halb des  Knies  mit  Gegenöffnung  in  der  Gregend  des  Hüftgelenks.  Ent- 
leerung eines  halben  Schoppens  rahmartigen  Eiters,  untermengt  mit 
Zellgewebefetzen. 

Am  10.  und  11.  Tage:  Abfluß  großer  Mengen  Eiter. 

Am  12.  Tage:  Abfluß  spärlicher,  dünner  und  mißfarbig.  Wund- 
ränder   von   lividcm    Aussehen;    leichter   Husten. 

Am  13.  Tage:  Bedeutender  CoUapsus;  unvollkommene  Saugbe- 
wegungen; große  Unruhe.   Abends  neun  Uhr  ruhiger  Tod.         r^  ^^^^r^lr-^ 
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Autopsie:  36  h.  p.  m.  Die  ziemlich  gut  genährte  Leiöhe  ohne 
Totenstarre.  Vorderer  Teil  des  Sinus  longit.  sup.  vollständig 
durch  ein  an  den  Wänden  adhärierendes,  derbes,  entfärbtes,  geschich- 
tetes, in  seiner  Mitte  einen  dunkelfarbigen,  dicklichen  Cnior  enthalten- 
des Gerinnsel  erfüllt.  Das  in  dem  hinteren  Teil  des  Sinus  sich  fort- 
setzende, weichere  Gerinnsel  denselben  nicht  vollständig  ausfüllend.  Im 
Sin.  transv.  sin.  weiches,  dunkelrotes  Gerinnsel;  im  Sin.  traosv.  dext. 
nur  dunkles  Blut.  In  den  Venen,  die  in  den  Sin.  loogit.  sup.  münden, 
derbe,  entfärbte  Gerinnsel.  Pia  mater  leicht  ödematös  und  hyperämisch ; 
Himmasse  derb;  in  den  Ventrikeln  nur  wenige  Tropfen  Serum.  —  Im 
unteren  Lappen  der  linken  Lunge  mehrere  lobulärpneumonische  Kerne, 
umgeben  von  atelektatischem  Lungengewebe;  im  oberen  Lappen 
supplementäres  Emphysem,  der  mittlere  Lappen  der  rechten 
Lunge  atelektatisch.  Linksseitige  Bronchialdrüsen  geschwollen.  — 
Im  Herzen  weder  Blut  noch  Gerinnsel ;  die  Valvulae  mitr.,  iricusp.  und 
aortae  gallertartig  verdickt,  auf  beiden  ersteren  weißliche,  festaufsitzende 
Exkreezenzen.  —  Leber  leicht  fettig  entartet.  —  Milz  groß,  weich,  blut- 
reich. —  Nieren  normal,  ebenso  der  Intestinaltraktus,  —  Am  rechten 
Oberschenkel  ausgebreitete  Zellgewebsverjauchung  unter  der  Haut  und 
zwischen  den  Muskeln ;  die  Fascia  lata  stellenweise  durchbohrt.  Throm- 
ben konnten  in  den  Venen  dieser  Extremität  nicht  aufgefunden  werden. 

Die  Abwesenheit  aller  entzündlichen  Erscheinungen  in  der  Wand 
des  betr.  Sinus  xmd  seiner  Umgebung  beweist  nach  Verfasser,  daß 
dieser  Fall  als  eine  primäre  marantische  Thrombose  zu  betrachten 
ist.  Die  Annahme  einer  metastatischen  Thrombose,  entstanden  durch 
die  Eiterung  und  Verjauchung  am  Oberschenkel,  scheint  ihm  unstatt- 
haft, weil  die  Emboli  zuvor  zwei  Kapillarsysteme  hätten  ])assieren 
müssen. 

Fall  XXXV. 

Beschrieben  von  Hoffmann. 

40jährige  Frau.  30.  April  Oj)eration  wegen  Ohrleiden,  dabei  Ver- 
letzung des  Sinus  transv.  sin.  mit  dem  scharfen  Löffel.  Kopfschmerzen, 
Schmerzen  und  Hyperästhesie  links  am  Hals,  Nacken,  iSchulter  und 
Arm,  ziehende  Schmerzen  im  rechten  Arm,  Eingeschlafen  sein  der  Beine, 
watschelnder  Gang. 

Am  9.  Mai:  Parästhesien  der  rechten  Hand,  Schwanken  bei  ge- 
schlossenen Augen,  Neuritis  optica,  rechts  stärker,  kein  Lidödem. 

Am  10.  Mai:  Deutliche  Schwellung  der  linken  Jugularis  interna. 
Puls  bis  140. 

Am  14.  Mai :  Puls  58,  rechtsseitige  Facialis parese  des  imteren, 
später  auch  des   oberen  Astes   bei  erhaltenen  mimischen  Bewegungen. 

Am  17.  Mai :  Ausgesprochene  doppelseitige  Neuritis  optica,  Oedem 
der  Netzhaut  um  die  Papillen,  außerordentlich  starke  Füllung  und 
Schlängelung   der   Venen,    Netzhautblutungen. 

Am  18.  Mai:  Benommenheit,  Delirien,  Erbrechen,  kein  Fieber 
Puls  50—60. 

Am  20.  Mai:  Operation,  kein  Eiter  im  Gehirn,  Sinus  transversus 
mit  braunroten  Thrombusmassen  angefüllt.    Besserung. 

Am  22.  Mai:  Oedem  der  Augenlider,  besonders  des  xmteren  linken. 
Papillenveränderungen   bestehen  fort.    Allmähliche   Besserung. 

Außer  dem   Sinus  transv.   müssen  auch   beide   ca.vemosi  von  der 

Thrombose  ergriffen  gewesen  sein,  da  die  Lidschwellung  und  die  leb-       C^OOCjIp 

uigiTizea    y  ^ 


720         T  h  e  r  m  a  n ,  Ueber  die  sogen,  primäre  Sinusthrombose. 

haften  Veränderungen  am  Angenhintergrunde  auf  ein  starkes  Zirku- 
lationshindemis  im  Gebiete  der  Vena  ophthalmica  hinweisen.  Auffällig 
die  zentrale  Lähmung  des  entgegengesetzten  Facialis  (kleine  um- 
schriebene Hirnblutung?),  wie  die  Bildung  einer  so  ausgedehnten,  nicht 
infizierten    Thrombose   überhaupt    nach    der   leichten    SinusverletzoDg. 

Fall  XXXVI. 

Beschrieben  von  Richardson. 

43jähriger  Marm,  Juni  1896  Schlag  gegen  die  linke  Kopfhälfte, 
seitdem  Kopfschmerzen. 

Am    25.   August:   Typhus.    Fieber  nicht   über   39,5o. 

Am   5.   September:   Starke  linksseitige  Kopfsohmerzen, 

Am  7.  September:  Kollaps. 

Am  8.  September:  Kollaps  überwunden,  starke  Kopfschmerzen, 
Pupillen  verengt,  Somnolenz,  Delirien,  dann  krampfhafte  Bewegungen 
des  linken  Armes  und  Beines  und  der  rechten  Gesichtshälfte.  Pupillen 
ohne    Lichtreaktion,    Temperatur    39,5°. 

Am  12.  September:  Tod  im  Koma. 

Diagnose:   Akute   Meningitis. 

Sektion:  Keine  Meningitis,  keine  Sinusthrombose,  dagegen  Aus- 
dehnung der  Hauptvenen  der  Oberfläche  der  Pia  durch  harte  Blut- 
gerinnsel; ein  besonders  langer  Thrombus  längs  der  rechten  Zentral- 
furche. In  der  ersten  linken  Schläfenwindung  ein  Erweichungsherd  mit 
ein  wenig  Eiter;  je  ein  weiterer  Erweichungsherd  im  mittleren  und 
oberen  Drittel  der  rechten  vorderen  Zentralwindung  und  im  rechten 
Hinterhauptlappen.  An  den  Erweichungsherden  besonders  starke  Throm- 
bose der  Venen. 

Auffällig  ist  das  Freibleiben  der  Sinus.  Zweifelhaft  ist,  ob  der 
Kollaps   Ursache   oder   Folge   der   Thrombose   war. 

Fall  XXXVII. 

Mitgeteilt  von  Th.  Fischer  (Sitzungsbericht). 

F.  beobachtete  bei  einem  4jährigen  Mädchen,  welches  an  Broncho- 
pneumonie litt,  Anfälle  von  tonischem  Krampf  der  rechten  Körper- 
hälfte. In  der  durch  die  Lumbalpunktion  gewonnenen  zerebrospinalen 
Flüssigkeil  wurde  der  Diplococcus  intracellularis  gefunden. 

Bei  der  Sektion  wurde  eine  Thrombose  des  Sinus  sagittalis 
sup.  konstatiert,  ebenso  eine  Thrombose  der  zuführenden  Venen.  Der 
Thrombus  setzte  sich  in  beide  Sinus  lateralis  fort.  Alle  übrigen  Sinus 
waren  frei.  Es  war  keine  Meningitis  vorhanden.  Auf  den  Windungen 
der  oberen  zwei  Drittel  des  linken  Parietallappens  fanden  sich  ober- 
flächliche Blutungen.  Bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  der 
Lunge  wurde  der  Diplococcus  pneumoniae  gefunden  und  der  Staphylo- 
coccns  pyogenes  aureus.   In  beiden  Paukenhöhlen  fand  sich  etwas  Eiter. 

Fall  XXXVni. 

Mitgeteilt   von   P  i  n  e  1  e  s  (Sitzungsbericht). 

Ein  24  jähriges  chlorotisches  Mädchen.  Vor  zwei  Monaden  trat 
Erbrechen  nach  den  Mahlzeiten  und  Schwindel  auf.  Vor  fünf  Wochen 
fühlte  sie  Schmerzen  in  der  Seite  und  hatte  Erschütterungen.  Acht  Tage 
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später  entstand  zuerst  Thrombose  in  beiden  Venae  fem  orales  und  dann 
in  der  Vena  cava  inferior.  Sechs  Tage  vor  dem  Tode  starke  Kopf- 
schmerzen, Ohrensausen,  Erbrechen.  Am.  nächsten  Tage  plötzliche  Läh- 
mung des  linken  Armes  ohne  Sensibilitätsstörungen.  Temperatur  37,5  ^ 
bis  38.9  0.  Dazu  nachher  am  Abend  leichte  Delirien,  vollständige  Läh- 
mung des  rechten  Armes  und  beider  Beine;  Störungen  in  den  Sphink- 
teren;  Paiasie  des  unteren  Fascialisastes  rechts.  Zwei  Tage  vor  dem 
Tode  klonische  Zuckungen  in  der  rechten  Körperhälfte.    Tod  im  Koma. 

Sektion:  Aorta  von  kleinem  Kaliber ;  Uterus  infantil ;  Ulcus 
ventriculi,  der  perforiert  und  einen  begrenzten  subphrenischen  Abszeß 
hervorgerufen  hat;  ausgedehnte  Thrombosen  im  Sinus  sagittalis  sup., 
im  Sinus  transv.  sin.  und  in  den  zentralen  Spinalvenen;  Hyperämie 
mit  zahlreichen  kapillären  Blutungen  in  der  Hirnrinde;  zahlreiche  Er- 
weichungsherde in  den  Zentralwindungen  und  im  Praecuneus  sin. 

Der  Fall  ist  nach  dem  Verfasser  dadurch  interessant,  daß  moto- 
rische Störungen  in  allen  vier  Extremitä.ten  auftreten,  während  man 
bei  Sinusthrombosen  chlorotisoher  Personen  bisher  nur  Hemiplegien 
und  Monoplegien  beobachtet  hac. 

Fall  XXXrX. 

Beschrieben  von  Gerhardt. 

Ein  acht  AVochen  altes  Findelkind,  künstlich  ernährt,  war  durch 
profuse  Diarrhöen  im  höchsten  Grade  atrophisch,  hatte  eine  schlaffe, 
leicht  verschiebbare  Haut.  Auf  der  hintern  Brustseite  beiderseits,  aber 
besonders  rechts,  Dämpfung  des  Perkussionstones,  an  einigen  Stellen 
konsonierende  Rasselgeräusche,  frequente  angestrengte  Respiration,  viel 
Husten.  Puls  und  Herzstoß  kaum  fühlbar,  intensive  Zyanose  der  Haut, 
besonders  im  Gesicht,  stark  gefüllte  Gefäße  von  der  großen  Fontanelle 
zur  Schläfe  beiderseits  verlaufend.  Am.  Kopfe  weder  Respirations-, 
noch  Pulsati onsgeräusch  zu  hören.  Sehr  enge  Pupillen,  Bewußtlosigkeit, 
ja  fast  Leblosigkeit,  nur  durch  seltene,  durcli  die  Untersuchung  hervor- 
gerufene Schreie  und  Bewegungen  unterbrochen.  Die  Vena  jugul.  ext. 
rechts  sehr  wenig,  links  viel  stärker  gefüllt,  auch  beim  Schreien  auf 
dieser  Seite  viel  stärker.  Dieses  Verhalten  blieb  auch  die  nächsten 
Tage  bis  zum  Tode. 

Sektion:  Geringe  Atelektase  und  beschränkte  Hepatisation  de? 
Lunge,  Schwellung  der  sollitären  Follikel  des  Dickdarms.  Starke  Rötung 
der  Hirnhäute ;  der  Sinus  longit.  sup.,  Sinus  transvers.  dext.  und  mehrere 
in  ersteren  einmündende  Venen  der  rechten  Hemisphäre  mit  teilweise 
adhärenten  Thromben  erfüllt,  die  meist  hart,  an  einigen  Stellen  aber 
im   Innern   erweicht  waren.    Das  Gehirn  sehr  durchfeuchtet. 

Fall   XL. 

Beschrieben  von  v.  Dusch. 

Schmerzliafte  Infiltration  des  linken  Beines  bei  einer  80jährigen 
Frau.  Bald  darauf  LäJimung  der  linken  Körperhälfte,  mit  Ausnahme 
der  Zunge  und  des  Gesichts.  Zeitweilige  Kontraktur  im  gelähmten 
Arme.    Zuletzt  auch  rechtsseitige  Lähmung. 

Sektion:    Der    Sinus    longit.    sup.    durcli    einen    adhärierenden, 
oben  nicht,  unten  aber  völlig  entfärbten  Thrombus  obturiert,  der  sich 
beiderseits  noch   1 "  weit   in  die  Sinus   transvers.   erstreckte.     In  den 
Venae  cerebr.   sup.  ähnliche  Pfropfe;  subarachnoideales   Exsudat  über     f^ r^^^r^]r> 
Hom6n,  Arbeiten  a.  d.  Path.  Institut  d.   Univ.  Helsingfors.    Bd.  I,  H.  4.       Uigüea  by  VjVJÜV  IL 
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beideu  Hemisphären;  Oedem  der  Pia  mater.  Grehirn  atrophisch;  aus- 
gebreitete rote  Erweichung  der  grauen  Substanz  der  rechten  Groß- 
liirnhemisphäre ;  alte  gelbliche  Narben  und  gelbe  Erweichung  um  die 
Fossa  Sylvii.  —  Außerdem  eiterige  Phlebitis  der  Vena  iliaca  comm,  und 
crural.  sin.,  sowie  Eiter  in  der  Vena  azygos.  Langen  gesund;  geringer 
seröser  Erguß  in  die  linke  Pleurahöhle. 

Die  Thrombose  in  den  verschiedenen  Venenprovinzen  scheint  nach 
Verfasser  hier  unabhängig  aus  derselben  Ursache,  dem  Marasmus  se- 
nilis, entstaoden  zu  sein. 

Fall  XLI. 

Beschrieben  von  v.  Dusch. 

Ein  53jähriger  Mann  litt  an  Husten  mit  reichlichem  Auswurfe, 
an  Ascites,  Stuhlverstopfung  und  Appetitlosigkeit;  spater  Schmerz  in 
der  Lebergegend,  Ikterus,  Diarrhöe  mit  bedeutendem  Kräfteverfall; 
schließlich   Anfalle  von  Bewußtlosigkeit  und  Tod. 

Sektion:  Im  Sinus  longit.  sup.  ein  1/4  "  langer,  fester,  ent- 
färbter, das  Lumen  zur  Hälfte  ausfüllender  fortgesetzter  Pfropf  aus  einer 
oberflächlichen  Vene  der  Arachnoidea,  welcher  zu  einem  Haufen  von 
Granulationen  führte.  Auf  der  Arachnoidea  eine  dünne  Ezsudatschicht. 
Unter  ersterer  am  kleinen  Gehirn  ein  Cholesteatom.  —  Ascites;  Leber- 
zirrhose; Degeneration  der  Nieren  mit  Zysten  und  Konkrementen; 
Lungenödem;  obturierende  Pfropfe  der  Lungenarterien. 

FaU  XLIL 

Beschrieben  von  v.  Dusch. 

Einer  23jährigen  Wöchnerin  mit  zwei  Anfallen  von  Peritonitis 
wurden  innerhalb  neun  Tagen  120  Blutegel  gesetzt ;  als  14  Tage  nach  der 
Entbindung  Kopfschmerz,  Erbrechen  und  halbseitige  Lahmung  ein- 
traten, ward  wieder  ein  Aderlaß  gemacht  und  mehrere  Male  je  15  Blut- 
egel gesetzt.  Unruhe,  Koma  und  schließlich  der  Tod  drei  Wochen  nach 
der  Entbindung. 

Sektion:  Der  Sinus  longit.  sup.  und  lateralis  dext.  bis  zur 
Vena  jugul.  und  die  Venae  cerebral,  sup.  teils  mit  festem,  schwärz- 
lichem Gerinnsel,  teils  mit  eiteriger,  weinhefefarbiger  Flüssigkeit  erfüllt. 
Ekchymosen  in  der  grauen  Substanz,  namentlich  längs  den  throm- 
bosierteii  Venen.  —  Im  kleinen  Becken  zwei  Eiterherde.  In  den  der 
Ansatzstelle  der  Plazenta  entsprechenden  Uterinvenen  kleine  schwarze 
Pfropfe. 

Die  Thrombose  der  Hirnsinus  ist  nach  Verfasser  unabhängig  von 
der  puerperalen  Thrombose  durch  die  massenhaften  Blutverluste  ent- 
standen, zumal  sonst  keine  hämorrhagischen  Infarkte  und  Metastasen 
vorhanden  waren. 

Fall  XLUI. 

Beschrieben  von  v.  Dusch. 

Diarrhöe,  trockene  rote  Zunge,  Benommensein  des  Sensorium  bei 
einem  20jährigen  Dienst mc'ldchen.  Später  rechtsseitige  Pleuropneimio- 
nie,  Zunahme  der  Hirnsymptome,  Muskelkontrakturen,  rechtsseitige  epi- 
leptische Konvulsionen,  Koma  und  am  30.  Krankheitstage  der  Tod. 

Sektion:    Im    Sinus    longit.    sup.    ein   fester,   adhärierender,   in        t 
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seinem  Innern  teilweise  eiterig  zerfallener  Thrombus;  in  den  Venae 
cerebrales  schwarze,  stellenweise  entfärbte,  in  den  Sinus  laterales  speck- 
hautige  Gerinnsel.  Kapilläre  Apoplexien  und  rote  Erweichung  auf  der 
Oberfläche  der  linken  Hemisphäre,  rechts  weniger.  —  Rechter  unterer 
Lungenlappen  hepatisiert.  Im  Dünndarm  1 '  über  der  Zökalklappe  drei 
runde  Geschwüre.  Mesenterialdrüsen  geschwollen  und  gerötet,  aber 
nicht  erweicht. 

Ob  in  diesem  Fall  ein  Typhus  mit  sekundärer  Pneumonie  vorlag, 
läßt  sich  nach  dem  Verfasser  wegen  Mangelhaftigkeit  des  Sektions- 
berichtea  nicht  entscheideh;  doch  wird  der  Fall  rücksichtlich  der 
Thrombose  immer  noch  am  wahrscheinlichsten  unter  die  Fälle  mit 
„profusen  Blut-   und  Saft  Verlusten"  eingeordnet. 

Fall  XLIV. 

Beobachtet  von  Andrew. 

20 jähriges  Mädchen,  tritt  am  29.  März  1865  ins  Hospital.  Bis 
vor  einem  Jahre  war  Patientin  immer  gesund.  Dann  plötzliches  Auf- 
hören der  Periode  unter  Symptomen  der  Anämie.  Oedeme  der  Knöchel 
Schwäche,  Schmerz  in  der  linken  Seite,  anämische  Geräusche  am  Hals. 
Während  der  Behandlung  im  Spital  tritt  heftiger,  den  Schlaf  ver- 
scheuchender Kopfschmerz  auf.  Am  Tag  darauf  mehrmaliges  Er- 
brechen, in  der  Nacht  Delirien;  dann  Koma,  Puls  90  bis  120,  am 
nächsten  Morgen  Exitus. 

Die  Sektion  ergab  leichte  Abplattung  der  Hirnwindungen,  be- 
sonders rechts;  das  Gehirn  etwas  weich>  und  ödematös.  Erguß  san- 
guinolenter  Flüssigkeit  in  den  Seitenventrikeln.  Im  rechten  finden 
sich  Grerinnsel,  gelegen  auf  der  Oberfläche  des  Corpus  striatum  und 
der  Sehhügel.  Sehhügel  sehr  vorspringend,  ödematös,  auf  dem  Schnitt 
zahlreiche  Thromben,  besonders  rechts.  In  den  Venen  des  Plexus  cho- 
rioides  und  den  Venis  Galeni  harte,  fibrinöse,  zum  Teil  gelblich  aus- 
sehende Gerinnsel,  welche  sich  in  den  rechten  Sinus  und  die  Sinus 
laterales  fortsetzen,  ohne  hier  das  Lumen  ganz  zu  verschließen,  wie 
es  im  rechten  Sinus  und  den  kleinen  Venen  der  Fall  ist.  Der  älteste 
Thrombus  findet  sich  an  der  Vereinungstelle  des  rechten  Sinus  und  der 
seitlichen  Sinus;  er  ist  von  dunkler  Farbe  und  etwas  erweicht.  In  den 
andern  Sinus  flüssiges  Blut. 

Keine  Tuberkel  in  den  Organen  des  Körpers. 


III.  Pathologische  Anatomie. 

Bezüglich  der  Entstehungsweise  der  Thrombosen  im  allge- 
meinen und  der  Umwandlungen,  denen  die  Thromben  ausgesetzt 
sind,  verweise  ich  auf  die  Arbeiten  von  Birch-Hirschf eld, 
üürck,  Aschoff,  Arnold,  Wlassow,  Lubarsch 
u.  a.  Am  nächsten  schließe  ich  mich  den  von  Lubarsch  aus- 
gesprochenen Ansichten  an,  bin  aber,  um  größere  Klarheit  in 
dem  Verhalten  der  Thrombenbildung  und  des  Koagulationspro- 
zesses zueinander  zu  gewinnen,  geneigt,  als  Thrombosen  nur  die        C^OOCllp 
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sog.  Adhäsions-  oder  Absetzungsthrombosen  anzusehen.  Auch 
möcht^^.  ich  den  Umstand  schärfer  betonen,  daß  der  entzündliche 
Prozeß  in  der  Wand  und  der  Umgebung  eines  thrombosierten 
Gefäßes  mit  gi'ößerem  Recht  wohl  als  das  Primäre  und  die 
Thromhenbildung  als  das  Sekundäre  betrachtet  werden  kann  als 
umgekehrt. 

Frühere  Untersuchungen. 

Die  Veränderungen  in  der  Sinuswand  und  deren  Umgebung 
sind  im  allgemeinen  noch  nicht  Gegenstand  genauerer  Unter- 
suchung gewesen.  Doch  gibt  es  einzelne  Fälle,  in  denen  eine 
mikroskopische  Untersuchung  ausgeführt  worden  ist.  Im  fol- 
genden werde  ich  in  der  Kürze  referieren,  was  ich  in  dieser 
Hinsicht   in   der  Literatur   angetroffen   habe. 

Ueber  diese  Veränderungen  sagt  Wreden:  „Bei  Throm- 
bosis  sinuum  durae  matris  sind  die  Sinuswandungen  unversehrt. 
—  Vereiterung  der  Thromben  und  ulzerative  Zerstörung  der 
Sinuswand  findet  nie  statt.  Desgleichen  keine  Blutungen  ex 
sinu." 

Dieselbe  Beobachtung  wie  Wreden  hat  Oestreich  in 
Fall  XII  gemacht:  „Es  bestand  keine  Erkrankung  der  Wand 
des   Sinus,   keine  Affektion   der  den   Sinus  benachbarten   Teile." 

Im  Gegensatz  hierzu  hat  Meißner  konstatiert,  daß  „die 
Gefäßwand  dabei  unverändert  bleibt  oder  in  akute  Entzündung 
mit  Eiterung  übergeht,  oder  häufiger  in  chronische  Entzündung, 
w^obei  die  Innenwand  allmählich  trübe,  morsch,  brüchig  wird  und 
sich  nach   Entfernung  des  Gerinnsels  abziehen  läßt." 

Im  Fall  IX  hat  Bücklers  im  Sinus  long,  „eine  Stelle 
gefunden,  an  w^elcher  der  Thrombus  weiß,  außen  derb  und  zähe, 
im  Zentrum  erweicht  ist  und  der  Innenfläche  fest  anhaftet.  Hier- 
selbst isl  die  Innenfläche  des  Sinus  etwas  verdickt  und  leicht 
getrübt,  jedenfalls  trocken  und  glanzlos,  ohne  daß  aber  deut- 
liche Veränderungen,  welche  auf  eine  akute  Entzündung  hin- 
deuten, vorhanden  wären.  Prof.  Bostroem,  der  diesen  Fall 
untersucht  hat,  glaubt  annehmen  zu  dürfen,  daß  vielleicht  vor 
langer  Zeit  sieh  an  der  genannten  Stelle  des  Sinus  long,  irgend 
ein  akuter  Prozeß  abgespielt  hat,  welcher  zu  jener  Verdickung 
der  Wandung  und  später  zur  w^eißen  Thrombose  führte.  Bück- 
lers  hall  jedoch  dafür,  daß  das  Alter  der  adhärenten  Thromben, 
die  Entstehung  derselben  mit  dem  Tage  der  Erkrankung  (Krank- 
heitsdauer 21  Tage)  zusammenfällt,  da  Patient  früher  nie  ge- 
klagt hat". 

Von  dem  Fall  XV  sagt  Gutheil:  „Die  Wand  des  Sinus 
wird  an  den  meisten  Stellen  durch  ein  faseriges  Gewebe  ge- 
bildet,   in   das   spärliche    spindelzellige    Kerne   eingelagert  sind. 
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Diese  Wand  bietet  ein  ganz  gleichmäßiges  Aussehen  dar,  es 
finden  sich  in  ihr  nirgends  stärkere  Verdickungen  oder  entzünd- 
liche Veränderungen.  Da  wo  in  der  Wand  kleine  vasa  vasorum 
gelegen  sind,  sind  allerdings  in  deren  Peripherie  ganz  kleine 
ßundzellenansammlungen  izu  bemerken.  Das  Endothel  ist  an 
vielen  Stellen  noch  erhalten,  besonders  da,  wo  die  Thrombenmasse 
der  Wand  des  Sinus  nicht  ganz  fest  anliegt.  Der  Thrombus 
selbst  haftet  an  verschiedenen  Stellen  der  Wand  fest  an,  an 
anderen  befindet  sich  zwischen  ihm  und  der  Wand  noch  ein 
Spaltraum,  von  dem  nicht  timmer  zu  sagen  ist,  ob  er  schon  im 
Leben  bestanden  hat,  oder  ob  er  erst  eine  Folge  der  ungleichen 
Zusammenziehung  bei  Härtung  darstellt.  —  Im  Fall  XVI  zeigt 
die  Wand  des  Sinus  keine  Verdickungen  und  keinerlei  entzünd- 
liche Ansammlungen  von  Rundzellen.  An  vielen  Stellen  ist  der 
Endothelsaum  fast  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  erhalten.  — 
Das  alles  gilt  der  Stelle  des  primären  Thrombus." 

Good  sagt  von  dem  Fall  VII,  daß  die  Umgebung  des 
Sinus  long,  keine  entzündlichen  Veränderungen  zeigt,  auch  makro- 
skopisch an  der  Intima  des  thrombosierten  Sinus  keine  patho- 
logischen Alterationen  erkennbar  sind.  Es  wurden  Serien- 
schnittc  durch  einzelne  der  größten  thrombosierten  Venen  ge- 
macht, da  leider  der  Sinus  long,  nicht  aufbewahrt  worden  war. 
Dabei  wurden  aber  gar  keine  Veränderungen  der  Gefäßwand 
entdeckt,  auch  keine  Infiltrate  in  deren  Umgebung,  noch  Bak- 
terien,  noch  überhaupt   Entzündungserscheinungen. 

Was  die  mikroskopischen  Untersuchungen  der  Pia  und  der 
Hirnrinde  betrifft,  so  sind  es  ihrer  nur  einige  wenige  und  diese 
unvollständig  wie  die  der  Sinuswand.  Was  ich  gefunden  habe, 
ist  das  Folgende. 

Im  Fall  XV  sind  die  Gefäße  der  Pia  überall  enorm  aus- 
gedehnt, so  daß  sich  die  prall  mit  roten  Blutkörperchen  gefüllten 
Durchschnitte  hier  und  da  ganz  dicht  berühren  und  eine  Unter- 
scheidung von  Hämorrhagien  vielfach  schwierig  wird.  An  ein- 
zelnen Stellen  ist  übrigens  zweifellos  Blut  aus  den  Gefäßen  aus- 
getreten. Dieselbe  Veränderung,  d.  h.  enorm  ausgedehnte  Ge- 
fäße und  einzelne  Hämorrhagien,  zeigen  auch  die  pialen  Septen, 
die  sich  in  die  Gehirnrinde  hinein  erstrecken;  dagegen  gelingt 
es  nirgends,  einen  Austritt  von  Blut  in  die  Gehirnsubstanz  selbst 
nachzuweisen.  —  Im  Fall  XVI  ist  das  Verhalten  des  Gehirns 
und  der  Pia  ähnlich  wie  im  vorigen  Fall,  mit  dem  Unterschied, 
daß  sich  hier,  freilich  nur  an  vereinzelten  Stellen,  mikroskopisch 
wahrnehmbare    Hämorrhagien   im   Gehirn    selbst   finden. 

Eeinhold  hat  in  Fall  XIII  mikroskopische  Untersuchungen 
gemacht  und  konstatiert,  daß  die  Schnitte  auf  der  Rinde  des 
Parietalhirns  keinerlei  besondere  Veränderungen  erkennen  lassen, 
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speziell  nirgends  wesentliche  Zellenanhäufungen  in  den  perivasku- 
lären Räumen ;  die  Pia  ist  hier  zum  Teil  mit  frischem  Blut  durch- 
setzt (schon  makroskopißch  sichtbar).  Auch  Präparate  der  Ob- 
longata  aus  der  Höhe  der  Oliven  weisen  durchaus  normale  Ver- 
hältnisse auf. 

G  0  o  d  hat  gefunden,  daß  die  Dura  rechts  über  dem'  Scheitel 
und  an  der  Basis  mit  dünnen  pachymeningitischen  Membranen 
von  geringer  Ausdehnung  bedeckt  war.  —  Von  den  Zentral- 
windungen nach  rückwärts  zunehmend  fanden  sich  in  der  Binde, 
besonders  aber  in  der  ihr  zunächst  liegenden  Partie  der  weißen 
Substanz,  zahlreiche  kapillare  Apoplexien,  so  daß  in  den  Occipital- 
windungen  die  weiße  Substanz  der  Windungen  gesprenkelt,  von 
größeren  und  kleineren  Blutinseln,  die  bis  Bohnengröße  erreichten, 
mehr  oder  weniger  dicht  durchsetzt  war.  Im  Stimhirn  fielen, 
im  Gegensatz^  zum  Occipitalhirn,  die  schon  makroskopisch  an  den 
Schnitten  sichtbaren,  stark  erweiterten  perivaskulären  (und  peri- 
zellulären) Lymphräume  auf.  Während  im  Stirnhirn  kleine,  zackige 
geschrumpfte,  sehr  stark  gefärbte  Ganglienzellen  bei  weitem  vor- 
herrschten, änderte  sich  nach  und  nach  das  Verhältnis,  und  im 
Occipitalhirn  fanden  sich  hauptsächlich  die  mächtig  gequollenen 
Zellen.  —  Weder  an  den  Achsenzylindern  noch  an  den  Markscheiden 
waren  besondere  Veränderungen  aufgefallen.  In  der  Adventitia 
der  Gefäße  fehlten  jegliche  Kernproliferationen,  ebenso  fehlte 
jegliche  Wucherung  der  Glia. 

Schule  sagt  von  dem  Fall  X:  „Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  der  Corticalis  zeigt  sich,  daß  es  sich  nicht  um 
eine  akute  Enkephalitis  handelt,  sondern  um  eine  Erweichung 
mit  blutiger  Suffusion  und  beginnender  Nekrobiose.  Das  Grund- 
gewebe ist  an  den  rot  imbibierten  Stellen  in  seiner  charakteristi- 
schen Struktur  erhalten,  und  nur  in  den  ganz  erweichten  Partien 
stellenweise  (durch  Oedem)  in  Zerfall  begriffen.  Die  Ganglien 
sind  dagegen  größtenteils  bereits  in  Degeneration,  teils  durch 
milchglasartige  Umwandlung,  teils  durch  schollige  Metamorphose. 
Die  Saftkanäle  zeigen  sich  an  vielen  Stellen  hochgradig  mit 
liymphe  gefüllt.  Lymphatische  Gerinnungen  mit  eingebetteten 
granulierten  Zellen  finden  sich  auch  an  einzelnen  Stellen  des 
Parenchyms,  namentlich  in  der  Umgebung  von  Gefäßen.  Von 
letzteren  ist  ein  großer  Teil,  selbst  der  kleinsten,  thrombosiert 
und  mit  Fibrinzylindern  ausgegossen;  die  Adventitialscheide  mit 
roten  und  weißen  Blutkugeln  überfüllt.  Die  Kapillaren  sind 
größtenteils  leer.  —  Die  gelbe  Randzone  im  Stabkranz  ergibt 
eine  Durchsetzung  mit  Eiterkörpern,  aber  noch  ohne  Erweichung 
des  Markes." 

In  dem  Falle  XXIII  hat  Kockel  mikroskopisch  gefunden, 
daß  der  Thrombus  in  der  Vena  magna  Galeni  eine  geringe  Schich- 
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tung  der  inneren  Hälfte  zeigte  und  spärliches  Fibrin  enthielt.  Nur 
in  der  Mitte  des  Thrombus  war  eine  etwas  dickere  tage  von 
Fibrin  und  Leukozyten  vorhanden,  durch  welche  sich  der  ge- 
schichtete Teil  des  Pfropfes  von  dem  nicht  geschichteten  ab- 
grenzte. Die  Form  der  roten  Blutkörperchen  war  tiberall  gut 
erkennbar.  Das  Endothel  war  etwa  in  der  Hälfte  des  Gefäß- 
umfanges  noch  nachweisbar.  Intima  und  Media  waren  von  zahl- 
reichen leukozytischen  Elementen  durchsetzt.  In  den  erweichten 
Partien  der  Hirnsubstanz  fanden  sich  überaus  zahlreiche  kleine 
und  größere  Blutungen  von  fleckiger  und  streifiger  Grestalt,  in 
deren  nächster  Nähe  oder  Zentrum  sehr  häufig  ein  kleines  Ge- 
fäß oder  eine  Kapillare  lag.  Die  Wandungen  der  kleinen  Arterien 
und  Venen  waren  fast  durchweg  von  zahlreichen  Leukozyten 
durchsetzt,  mitunter  auch  von  roten  Blutkörperchen.  Ab  und 
zu  waren  die  Gefäßwände  hyalin  gequollen.  Eine  sehr  große 
Zahl  der  Gefäßlumina  war  ganz  oder  partiell  von  hyalinen  Massen 
ausgefüllt,  die  sich  durch  Eosin  intensiv  färben.  In  der  Um- 
gebung derartig  verstopfter  Gefäße,  deren  Wandung  fast  stets 
Rundzelleninfiltrationen  zeigte,  fanden  sich  die  Blutungen  nicht 
häufiger  als  in  der  Umgebung  nicht  thrombosierter  Gefäße. 
Durch  seine  Untersuchungen  ist  Kockel  zu  dem  B.esultat  ge- 
kommen, daß  die  Befunde  der  Sinusthrombose  überaus  ähnlich 
derjenigen   bei   primärer  hämorrhagischer   Enkephalitis   sind. 

Aus  so  unvollständig  ausgeführten  und  kurzgefaßten  Unter- 
suchungen ist  es  sehr  schwer,  ja  oft  unmöglich,  bestimmte  Schlüsse 
zu  ziehen.  So  viel  geht  jedoch  aus  ihnen  hervor,  daß  in  einigen 
Fällen  (IX,  XV,  X,  XXIII)  entweder  in  der  Sinuswand  oder 
in  der  Gehirnrinde  ein  deutlich  entzündlicher  Prozeß  vorhanden 
war.  In  Fall  VII  wurden  dünne  pachymeningitische  Membranen 
angetroffen,  deren  Ursprung  meistens  entzündlicher  Art  sein 
dürfte. 

Wer  sich  mit  mikroskopischen  Untersuchungen  des  Gehirns 
und  seiner  Häute  beschäftigt  hat,  weiß,  daß  es  nicht  immer 
leicht  ist,  eine  schleichende,  chronisch  fortlaufende  Entzündung 
ohne  eine  sehr  eingehende  mikroskopische  Untersuchung  zu  ent- 
decken, und  zwar  aus  dem  Grunde,  weil  das  Gehirn  im  allge- 
meinen langsam  und  in  geringem  Grade  durch  einen  solchen  Pro- 
zeß reagiert.  Auch  bei  manchen  akuten  Prozessen  findet  man 
kaum  merkbare  Veränderungen  in  den  Gefäßen  und  den  peri- 
vaskulären Lymphräumen,  und  doch  kann  bereits  eine  deutliche 
Degeneration  der  Ganglienzellen  und  der  Myelinscheiden  der 
Nervenfasern  eingetreten  sein.  Zieht  man  alles  dies  in  Betracht, 
steht  man  den  Angaben,  die  in  negativer  Richtung  gehen,  mehr 
oder  weniger  skeptisch  gegenüber,  besonders  wenn  eine  genaue 
detaillierte   Beschreibung  der   verschiedenen   Elemente   fehlt. 
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Als  Beweis  der  Mißdeutung  in  diesem  Punkt  hebe  ich  die 
Aeußerung  von  Schule  hervor,  wenn  er  sagt,  daß  es  sich  nicht 
um  eine  akute  Enkephalitis  handle,  obgleich  seine  Beschreibung 
der  Verhältnisse  deutlich  von  einem  entzündlichen  Prozeß  zeugt. 
Als  einseitig  muß  wohl  auch  Kockels  Auffassung  angesehen 
werden,  wenn  er  die  akute  Enkephalitis  nur  auf  solche  Fälle 
beschränken  möchte,  in  denen  keine  Thromben  in  den  größeren 
venösen  Gefäßen  angetroffen  werden.  Er  übersieht  also  den  Um- 
stand, daß  eine  Thrombose  oft  als  Komplikation  einer  akuten 
Enkephalitis  auftritt.^) 

Wie  wir  schon  eingangs  gesehen  haben,  gibt  es  Forscher 
(i^auwerck  u.  a.),  die  sich  in  dem  Sinne  ausgesprochen  haben, 
daß  Sinusthrombose  meistens  durch  Meningoenkephalitis  verur- 
sacht wäre,  oder  mit  anderen  Worten,  daß  es  überhaupt  keine 
„primären"  Thrombosen  gäbe.  —  Für  die  Beleuchtung  dieser 
Frage  wäre  es  von  großer  Wichtigkeit,  wenn  man  den  Beweis 
erbringen  könnte,  entweder  daß  das  Alter  der  primäjen  Throm- 
bose sich  nicht  mit  der  Zeit  der  Entstehung  der  Zerebralsymptome 
deckt,  oder  daß  der  Entzündungsprozeß  in  den  Meningen  älteren 
Datums  ist  als  der  Thrombus  selbst  Von  Wichtigkeit  wäre  es 
schon,  wenn  man  beweisen  könnte,  daß  es  niemals  eine  sichere 
Thromboso  der  Sinus  ohne  Entzündung  gibt. 

Wenn  zu  diesem  Zweck  in  einer  größeren  Anzahl  Fälle  von 
Sinusthrombosen  eine  genaue  mikroskopische  Untersuchung  aus- 
geführt wäre,  wäre  die  Sache  ja  relativ  einfach,  da  aber  solche 
Untersuchungen  fast  vollständig  fehlen,  sehe  ich  mich  genötigt, 
mich  bei  der  Bestimmung  des  Alters  des  Thrombus  ausschließlich 
auf  dessen  makroskopisches  Bild  zu  verlassen.  —  Ist  dies  nun 
angängig?  Theoretisch  wohl,  aber  in  der  Praxis  stößt  man  auf 
große  Schwierigkeiten.  Erstens  ist  es  mir  nicht  gelungen,  in  der 
Literatur  eine  zufriedenstellende  Auseinandersetzung  in  dieser 
Frage  aufzufinden,  und  zweitens  sind  die  Angaben  über  die  Be- 
schaffenheit und  Anheftung  des  Thrombus  oft  sehr  schwebend 
und  unzuverlässig. 

Die  allgemeine  Verwandlung,  die  ein  Thrombus  durchmacht, 
kennt  man  ja  wohl,  aber  Zeitbestimmungen  der  verschiedenen 
Veränderungen  fehlen  bis  auf  wenige  Ausnahmen.  Man  weiß, 
daß  der  frische  Thrombus  weich  und  elastisch  ist,  meist  dunkel- 
rote Farbe  mit  größeren  oder  kleineren  Flecken  oder  Streifen 
je  nach  der  Menge  der  Blutplättchen  und  der  weißen  Blutkörpei^ 


1)  Dasselbe  gilt  auch  von  der  Ansicht  Lubarsch*  (45,  S.  196), 
daß  das  Bild  einer  akuten  Gehirnhautentzündung  bei  Sinusthrombose 
im  Verlaufe  akuter  Infektionskrankheiten  nur  vorgetäuscht  sei  und 
die  Veränderungen  in  weicher  Hirnhaut  und  Gehirnrinde  von  der 
Thrombose  vei-ursacht  wären. 
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chen  besitzt,  daß  er  aber  infolge  von  Flüssigkeitsverlust  und 
Schrumpfung  bald  spröde  und  krümlich  wird  und  eine  braun- 
rote oder  graurote  Farbe  mit  sohmutziggelben  Flecken  annimmt. 
Wenn  in  größerer  Menge  Leukozyten  vorhanden  sind,  kann  eine 
puriforme  Schmelzung  stattfinden.  Was  seine  Anheftung  be- 
trifft, so  klebt  er  anfangs  nur  an  der  Gefäßwand,  haftet  dann 
fest  und  wird  allmählich  je  nach  dem  Fortschreiten  der  Or- 
ganisation mehr  und  mehr  adhärent  und  verwächst  schließlich 
mit  der  Wand.  Hierbei  ist  zu  bemerken,  daß  der  Thrombus  nicht 
überall  gleich  beständig  angeheftet  ist,  sondern  sich  sogar  durch 
Schrumpfung  zum  Teil  loslösen  kann;  je  weiter  die  Organisation 
fortschreitet,  desto  fester  und  blasser  wird  der  Thrombus  und 
verwandelt   sich   bald  in   eine   harte   Bindegewebsmasse. 

Es  würde  sich  z.  B.  darum  handeln,  ungefähr  die  Zeit  der 
Anheftung,  oder  mit  anderen  Worten  den  Anfang  der  Organi- 
sation, als  den  wichtigsten  Faktor  zu  bestimmen.  Was  ich  hier- 
über in  der  Literatur  gefunden  habe,  ist  folgendes.  Nach  Lu- 
barsch  haftet  der  Thrombus  bereits  nach  24  Stunden  an.  In 
den  durch  Unterbindung  oder  bei  Verwundung  der  Gefäßwand 
vcranlaßten  Thrombusbildungen  haben  mehrere  Forscher.  Birch- 
Hirschfeld,  Forgue,^  Bothezat,i)  Dörfler,*)  Ja- 
cob s  t  h  a  1  ,*)  P  f  i  t  z  e  r  ,1)  schon  zwei  bis  drei  Tage  nach  Unter- 
bindung oder  Verletzung  Fibroblasten  (resp.  Endothelzellen?)  ge- 
funden. In  einem  acht  Tage  alten  Thrombus  sind  blutführendc 
Kanäle  angetroffen  worden,  und  in  zehn  bis  zwölf  Tagen  sind 
die  Thromben  vollständig  organisiert  gewesen.  —  Da  sich  der 
Organisationsprozeß  in  einem  auf  natürlichem  Weg  entstandenen 
Thrombus  mindestens  ebenso  günstig  stellen  dürfte,  als  in  einem 
auf  experimentellem  Weg  hervorgerufenen,  dürfte  man  nicht  fehl- 
gehen, wenn  man  annimmt,  daß  die  Einwanderung  der  Fibroblasten 
schon  am  vierten  Tag  in  vollem  Gang  ist. 

Die  Zeit  der  Degeneration  der  versclüedenen  Thromben- 
bestandteile ist  im  allgemeinen  nicht  konstant.  So  können  z.  B. 
die  Leukozyten  bereits  in  zwei  bis  drei  Tage  alten  Thromten 
in  Zerfall  begriffen  sein  oder  können  dieselben  noch  nach  vier  bis 
sechs  Tagen  ziemlich  normale  Verhältnisse  darbieten.  Diese  Ver- 
schiedenheit beruht  wahrscheinlich  auf  der  Stärke  der  eventu- 
ellen Infektion  und  der  Gesamtmenge  der  Ijcukozyten.  Auf  die- 
selbe Weise  können  auch  die  Erythrozyten  in  Aussehen  und  Be- 
schaffenheit variieren.  Ganz  sicher  ist  jedoch,  daß  das  Hämo- 
globin schon  ein  bis  zwei  Tage  nach  der  Thrombenbildung  diffun- 
diert. Daß  sie  trotzdem  ihre  Form  bis  zum  siebenten  Tag  be- 
halten können,  hat  Bubnoff  beobachtet. 


1)    Nach   Marchand    (46)    zitiert. 
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Unter  den  makroskopisch  sichtbaren  Veränderungen,  die  der 
Thrombus  erleidet,  ist  wohl  seine  Anheftung  an  der  Grefäßwand 
die  hauptsächlichste,  die  man  bei  der  Bestimmung  seines  Alters 
wahrnehmen  kann.  Nach  den  ebenerwähnten  übereinstimmenden 
Untersuchungen  kann  man  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  an- 
nehmen, daß  der  natürliche  Thrombus  ein  bis  zwei  Tage  nach 
seinem  ersten  Gerinnen  an  der  Grefäßwand  adhäriert  und  am 
vierten   Tage   mehr  oder   weniger   fest   mit   ihr  verwachsen  ist. 

Um  eine  bessere  Uebersicht  über  mein  Material  zu  gewähren, 
habe  ich  untenstehende  Tabelle  beigefügt,  die  über  den  Platz 
und  die  Beschaffenheit  des  ältesten  Teils  des  Thrombus  sowie 
über  die*  Dauer  der  Zerebralsymptome  Aufschluß  gibt. 


Fall 


Der   älteste   Teil   des    Thrombus 

beflndel  sich  ist  seiner  Beschaffenheit  nach 


I 

II 

III 

IV 

V 

VI 

VII 

VIII 

IX 

X 

XI 

XII 

XIU 
XIV 

XV 

XVI 
XVII 

XVIII 


in    dein    Sinus    petrosus 

inf.  dext. 
in   dem    Sinus   transver- 

sus  sin. 
im    vorderen    Ende    des 

Sinus  longit.  sup. 
in  den  Pialveneu  auf  dei: 

linken  Seite 
in   der   Vena  jugul.   int. 

et  Sinus  transv.  dext. 
(niclit  nälier  angegeben) 

in  dem  hinteren  Ende  d. 

Sinus  longit.   sup.   (?) 

(nicht  näher  angegeben) 

in  der  Mitte  des   Sinus 
longit.  sup. 

in   der  Mitte  des   Sinus 
longit.  sup. 

in  der   Vena  jugul.   int. 

und    im    Sinus    trans- 

versus  dext. 
in  der  am  höchsten  ge- 
legenen    Arachnoidal- 

vene 
in     dem     Sinus     longit. 

sup.  (?) 
im  Sinus  petros.  sin.  und 

in    den    angrenzenden 

Pialvenen 
im  vord.  Teil  des  Sinus 

longit.  sup.  und  in  den 

Pialvenen. 
in  der  Mittle  des   Sinus 

longit.  sup. 
an   dem   Hirnkelter  und 

im  recht.  Sinus  trans- 

versus. 
im     ganzen     (besonders 

linken)    Sinus    transv. 


entfärbt,  bröckelig,  fest 
verwachsen 

entfärbt,  ziemlich  fest, 
adhärent 

entfärbt,  adhärent,  teil- 
weise puriform 

gelbrot,  adhärent 

fest,  teilweise  adhärent 

trocken,    dunkelrotgrau, 

mit  Mühe  ablösbar 
festhaftend,  gemischt 

schwarz,  krümlich,  ad- 
härent 

weiß,      fest     anhaftend, 
außen  derb  und  zähe 
im  Zentrum  erweicht 

gelblich,  derb  faser- 
artig, fest  adliärent, 
nicht  verwachsen 

gelb,  adhärent 


frisch 


rotgrau,      ziemlich     fest 

anhaftend 
„weiche  Cruormassen** 


rötlichgelb,  weich 


mit  grraugelben  u.  braun- 
roten Partien 
gelblich,  geschichtet 


,, feste  Blutgerinnsel** 
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15      „  (?) 
6        .. 


4 
12 


nicht  an- 
gegeben 


Google 


T  h e r m an ,  Ueber  die  sogen,  primäre  Sinusthrombose. 


731 


FaU 


XIX 

XX 
XXI 

xxn 


xxiu 

XXIV 
XXV 

XXVI 
XXVII 

xxvin 

XXIX 
XXX 

XXXI 

XXXII 
XXXIII 
XXXIV 

XXXV 

XXXVI 
XXXVII 

xxxvm 

XXXIX 

XL 

XLI 
XLII 

xLin 
xuv 


Der  älteste   Teil   des   Thrombus 

befindet  sieh  ist  seiner  Beschaffenheit  nach 


im  rechten  Sinus  tra-ns- 

versus 
im  rechten  Sinus  lateralis 


im  linken  Sinus  transv. 


in  der  Vena  magna  Galeni 
(uicht  uäiier  angegeben) 

do. 

in  der  Mitte  des  Sinus 
longit.  sup. 

im  biuus  transversus 
dexter 

im  Sinus  longit.  sup.  u. 
in  seinen  Seiten- 
zweigen 

im  hinteren  Abschnitt 
des   Sinus    longit.    (?) 

im  Anfang  des  Sinus 
transversus    (dexter?) 

in  den  oberen  Hirn-  und 
Meningealvenen 


im  rechten  Sinus  late- 
ralis 

im  vorderen  Ende  des 
Sinus  longit.  und  im 
Sinus  transversus  sin. 

im  vord.  Teil  des  Sinus 
longit.  sup. 


im  Sinus  transversus 
sin.    (Verletzung) 

in  den  Pialvenen  der 
Oberfläche 

(nicht  nälier  angegeben) 

do. 
do. 

im  Sinus  longit.  sup.  u. 

in  den   Venae  cerebr. 

sup. 
in     einer 

vene 
(nicht  näher  augegeben) 


Arachnoidal- 


im  Sinus  longit.  sup. 


an  der  Vereinuugstelle 
des  Sinus  rectus  und 
der  Sinus  laterales 


frisch 

grau,  adharent 

braunrot,  mäßig  fest  an 
haftend,  im  Zentrum 
zerfließend 

rot,  teilweisege  schichtet 

schokoladenbraun, 
höckerig 

teilweise  entfärbt,  ad- 
harent 

ziemlich  fest  anhaftend 

gelblichrot,  anliaftend 
frisch 


graurötlich  u.  scliwärz- 
lichrot 

wandständig,   aulSen 
graurot,     innen    gelb, 
erweicht 

gelblichgrau,  trocken, 
nicht  zerreibbar,  in 
der  Mitte  etwas 
blasser  und  weicher 

blaß,  fest,  im  Zustand 
beginnender  Erwei- 
chung 

grau,    derb  und  brüchig 


adhärierend,  derb,  ent- 
färbt, geschichtet, 
in  seiner  Mitte  dunkel- 
farbigen, dicklichen 
Cruor  enthaltend 

braunrot  (Operation) 

(nicht  angegeben) 
do. 

do. 

hart,  adharent,  teilweise 
im  Innern  erweicht 

adharent,  teilweise  ent- 
färbt 

fest,  entfärbt 

teils  fest,  schwärzlich, 
teils  eiterig,  weinhefe- 
farbiger 

fest,  adharent,  im  In- 
nern teilweise  eiterig 
zerfallen 

dunkel,   etwas   erweicht 


Dauer  der 
Zerebral- 
symptome 


8  Tage 

8     .. 

4  Wochen 

(Genesg.) 

3.4Tag.(?) 


3  ,. 
25    „ 

20     „ 

4  „ 
3      .. 

Keine 
Zerebral- 
symptome 

2  Tage 
20     „ 


13     .. 

16  „ 
15  „ 
4  Tage 


20  Tage 
(Genesg.) 
7  Tage 

nicht  an- 
gegeben 
6  Tage 
einige 
Tage 
nicht  an- 
gegeben 


7  Tage 


30 


2  Tage 
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Bei  näherer  Durchmusterung  dieser  Tabelle  sieht  man,  daß 
in  manchen  Fällen  nichts  über  die  Anhaftung  des  Thrombus  ge- 
sagt ist.  Dies  erklärt  sich  vielleicht  daraus,  daß  der  Thrombus 
in  ihnen  nicht  in  erwähnenswertem  Grade  festgewachsen  war, 
eine  Annahme,  für  die  auch  die  Farbe  und  Konsistenz  des  Throm- 
bus* spricht. 

Vergleicht  man  nun  mit  diesen  Tatsachen  vor  Augen  die 
Zeit  der  Zerebralsymptome  und  das  mutmaßliche  Alter  des 
Thrombus  miteinander,  so  kommt  man  zu  dem  Ergebnis,  daß 
die  Zerebralsymptome  wahrscheinlich  in  mehr  als  der  Hälfte 
der  FälleO  länger  bestanden  haben  als  der  Thrombus.  Dieses 
Verhalten  deutet  darauf  hin,  daß  die  Symptome  nicht  durch 
den  Thrombus  verursacht  sind,  sondern  umgekehrt,  daß  die  Throm- 
bose infolge  eines  krankhaften  Prozesses  im  Grehirn  und  dessen 
Häuten  entstanden  ist. 

Was  die  nähere  Ermittlung  des  Alters  des  Thrombus  in 
meinen  eigenen  Fällen  (I — IV)  anbelangt,  verweise  ich  auf  die 
mikroskopische    Untersuchung  derselben. 

Aus  dieser  Tabelle  geht  ferner  hervor,  daß  der  anscheinend 
älteste  Teil  des  Thrombus  placiert  war:  im  Sinus  longit.  8up. 
13  mal  (von  diesen  3  mal  auch  in  den  Pialvenen),  in  der  Vena 
magna  Galeni  Imal,  an  der  Vereinigungsstelle  des  Sinus  rectus 
und  der  Sinus  laterales  1  mal,  in  den  Pialvenen  6  mal,  im  Sinus 
petros.  2  mal  und  im  Sinus  transvers.  (=  lateralis)  12  mal  (von 
diesen  2  mal  auch  in  der  Vena  jugul.  int.) ;  in  einem  Fall  (XXXHI) 
waren  die  Thromben  im  vorderen  Ende  des  Sinus  long,  und  im 
Sinus  transv.  sin.  ungefähr  gleich  alt;  in  acht  Fällen  war  der 
Platz  nicht  zu  bestimmen.  Zählt  man  alle  Fälle  zusammen, 
in  denen  der  Thrombus  im  Sinus  petros.  und  Sinus  transv. 
angetroffen  worden  ist,  so  beträgt  die  Anzahl  14  (8  auf  der 
rechten  und  4  auf  der  linken  Seite;  in  2  Fällen  keine  Seiten 
angegeben)  der  Thrombosen,  die  in  paarigen  Blutleitern  ent- 
standen sind.  Zu  diesen  könnte  man  noch  die  6  Thrombosen 
in  den  Pialvenen  hinzufügen.  Also  zusammen  20  gegen  14  in 
unpaaren  Blutleitern.  Dieses  Besultat  ist  überraschend,  da  unter 
den  Forschern  im  allgemeinen  die  Ansicht  vertreten  gewesen  ist, 
daß  die  primäre  Thrombose  am  öftesten  die  unpaaren  Blutleiter 
und  in  erster  Linie  den  Sinus  long.  sup.  angreife.  Was  die 
Prädilektionsstelle  in  dem  Sinus  longit.  sup.  betrifft,  so  ver- 
legen manche  Forscher  (Schweitzer,  Oppenheim)  dieselbe 
in  sein  hinteres  Ende,  andere  (Gut heil  u.  a.)  in  seinen  am 
höchsten   gelegenen  Teil. 


1)  II,    VI— XVII,    XIX.     XX,     XXIII— XXV.     XXX.     XXXII     bis 
XXXV.  XLII.  XLIII. 
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Ki  verdient  auch  besonders  hervorgehoben  zu  werden,  daß 
diese  „primären"  Thrombosen  häufiger  auf  der  rechten  als  auf 
der  linken  Seite  vorkommen,  worin  sie  mit  der  sekundären  durch 
die  eiterige  Mittelohrentzündung  verursachte  Lateralsinusthrom- 
bose übereinstimmen.  Für  die 'letztere  hat  man  dieses  Verhalten 
daraus  erklärt,  daß  in  70  o/o  der  Fälle  die  Fossa  sigmoidea 
rechts  weiter  nach  vorn  und  außen  in  die  Basis  des  Felsenbeins 
eindringt  als  links.  „Es  geht  daraus  hervor,"  sagt  af  For- 
selles,^)  „daß  in  einer  großen  Anzahl  Fälle  der  Sinus  late- 
ralis auf  der  rechten  Seite  dem  Krankheitsherde  näher  liegen 
und  der  Infektion  leichter  zugänglich  sein  muß  wie  auf  der 
linken," 

Für  die  marantischen  Sinusthrombosen  bei  Kindern  hat 
Esche  rieh  2)  dasselbe  Phänomen  aus  der  größeren  Weite  des 
rechten  Sinus  transv.  und  aus  der  häufig  beobachteten  rechten 
Seiten  lago  der  kranken  Kinder  zu  erklären  versucht.  Es  ver- 
steht sich  von  selbst,  daß  diese  Erklärung,  die  schon  an  sich 
zu  hypothetisch  ist,  nicht  auf  die  primären  Sinusthrombosen  im 
allgemeinen  angewandt  werden  kann.  Ich  meinerseits  wäre  ge- 
neigt, für  diese  dieselbe  obenerwähnte  Erklärung  geltend  zu 
machen  wie  für  die  sekundären,  denn  eine  akute  Infektion  durch 
die  Tuba  Eustachi  und  das  Cavum  tympani  kann  nicht  immer 
ausgeschlossen  werden,  wenn  sich  auch  während  des  Lebens  keine 
deutlichen  Symptome  und  bei  der  Obduktion  keine  sicheren  Spuren 
einer  Otitis  media  ac.  beobachten  lassen. 

Eigene  mikroskopische  Untersuchungen. 
Material    und    Technik. 

Was  das  Material  des  Falles  I  anbelangt,  wurden  nur  kleinere 
Stücke  von  beiden  Hemisphären  (Zentralwindungen  und  Occi- 
pitalloben),  die  ganze  MeduUa  oblongata  und  der  rechte  Seiten- 
teil der  Dura  mater  (mit  Sinus  petrosus  inf.  und  transversus 
sowie  dem  hinteren  Ende  des  Sinus  longit.  sup.)  aufbewahrt. 
Die  Stücke  von  der  einen  Hirnhälfte  (der  linken?)  wurden  in 
96o/o   Alkohol,  die  übrigen  Teile  in  lOo/o   Formol  fixiert. 

Das  Material  des  Falles  II,  das  im  Museum  des  Patholo- 
gischen Instituts  zu  Helsingfors  in  Alkohol  aufbewahrt  wurde, 
bestand  in  einer  8 — 10  cm  breiten,  20  cm  langen  und  2 — 4  cm 
dicken  Scheibe,  die  schräg  von  dem  oberen  Rand  der  linken  Hirn- 
hälfte  abgeschnitten   war,   und   in   einem   Teil  der  Dura  mater, 


1)    (27)   S.    51. 

«)    Bendix,    Lehrb.    der    Kinderkrankheiten,    1903,    S.    390. 
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das  der  abgesägten  £[nochenkalotte  entsprach  (umfaßte  nicht  die 
Stelle  der  Primärthrombose). 

Das  Material  des  Falles  UI,  das  in  demselben  Institut  für 
den  Verfasser  zurückbehalten  wurde,  bestand  in  dem  ganzen  Ge- 
hirn und  der  Durakalotte.  Es  wurde  zunächst  in  lOo/o  Formol 
gelegt,  aber  nach  einiger  Zeit  in  96 o/o  Alkohol  übergeführt. 

Das  Material  des  Falles  IV  wurde  gleichfalls  im  Patholo- 
gischen Institut  zu  Helsingfors  zuerst  einige  Zeit  in  Formol- 
lösung und  dann  in  Alkohol  aufbewahrt.  Es  bestand  in  dem 
ganzen   Gehirn,   das  in   kleinere   Stücke   geschnitten   war. 

Die  Schnitte  sind  teils  ohne,  teils  mit  Celloidineinbettung 
angefertigt.  Ihre  Dicke  hat  zwischen  10  und  15  |i  variiert.  — 
Die  Schnitte  von  dem  nur  in  Alkohol  fixierten  Material  wurden 
nach  Nißls  Methylenblau-Methode  gefärbt,  für  das  übrige 
Material  kam  bei  der  Untersuchung  der  verschiedenen  Zellformen 
Unnas  Polychrommethylen-Färbung  zur  Anwendung.  Zu  dem- 
selben Zweck  wurde  auch "  Hämatoxylin-Eosin-Färbung  benutzt. 
Für  die  Färbung  des  Bindegewebes  wurde  v.  Giesons  Methode 
befolgt,  die  auch  bei  den  Thrombenuntersuchungen  angewandt 
wurde.  Zur  Färbung  der  Elastikafasern  wurde  Weigerts 
Fuchsin-Resorcin-Methode  benutzt  Neurogliafärbung  wurde  in 
den  Fällen  I  und  III  nach  den  Methoden  von  Weigert  und 
Beneke  ausgeführt.  Als  Markscheidenfärbung  kam  meisten- 
teils Wolters  Methode  zur  Anwendung.  Zur  Ermittlung  von 
Degenerationen  in  den  Nervenfäden  wurde  in  Fall  I  und  UI 
zur  Marchi- Färbung  gegriffen,  die  in  dem  letzteren  Fall  nicht 
richtig  gelang.  Auch  Weigerts  Fibrinfärbung  der  Thromben- 
schnitte fiel  weniger  befriedigend  aus. 

FaU  I. 

Krankheitsdauer  acht  Tage.  Frimärthrombas  wahrscheinlich  zirka 
sechs  Tage  alt. 

Der  Thrombus  und  die  Sinus  wand.  Schnitte  des  Sinus 
petrosus  Inf.  und  des  Sinus  transvcrsus  dexter  aus  der  Nähe  von 
deren  Vereinigungsstelle  lassen  bei  schwacher  Vergrößerung  erkennen, 
daß  der  Thrombus  zum  größten  Teil  mit  der  Sinus  wand  verwachsen  ist. 
Vom  Zentrum  des  Thrombus  sind  Teile  fortgefallen,  und  in  den  übrig- 
gebliebenen Partien  finden  sich  mehrere  Risse  und  Höhlungen.  Nach 
V.  G  i  e  s  o  n  gefärbt,  erweist  sich  der  Thrombus  als  geschichtet :  grün- 
braungelbe  und  rotbraune  Felder  und  Streifen  wechseln  miteinander 
ab.  Außerdem  hat  er  einen  peripheren  hellroten  Rand,  der  ein  Drittel 
des  gesammten  Umfangs  einnimmt  und  dessen  Breite  imgefähr  der 
Dicke  der  Sinuswajid  entspricht.  Bei  stärkerer  Vergrößerung  findet 
man,  daß  die  Grenze  zwischen  dem  Thrombus  und  der  Sinuswand  an 
manchen  Stellen  schwer  zu  bestimmen  ist,  teils  weil  die  Intima  hier 
und  da  eine  blaßbraunrote  Farbe  besitzt,  teils  weil  der  Thrombus 
in  seinen  äußeren  Teilen  mit  Bindegewebszellen  durchwebt  (organisiert)    ^T^ 
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ist.  Der  schmale  Zwischenraum,  der  an  manchen  Stellen  den  Thrombus 
von  der  Wand  trennt,  iat  deutlich  durch  Schrumpfung  des  ersteren 
entstanden.  Daß  der  Schrumpfungsprozeß  schon  im  Leben  vor  sich 
gegangen  ist,  kann  man  daraus  entnehmen,  daß  in  dem  Zwischenraum 
da  und  dort  Blutkörperchen  auftreten,  die  besser  erhalten  sind  als 
in  den  angrenzenden  Teilen  des  Thrombus.  Der  hellrote  Rand  ent- 
hält außer  neugebildeten  Bindegewebsfasern  und  blassen,  etwas  ge- 
schrumpften Fibroblastenkernen  eine  körnige  bräunliche  Masse,  ge- 
mischt mit  schwarzen  Pigmentkömehen  und  spärlichen  Leukozyten- 
kemen.  Auch  blutgefäßähnliche,  mit  roten  Blutkörperchen  gefüllte 
kleine  Höhlungen  werden  hier  angetroffen  (Taf.  XXXI,  Fig.  4).  Inner- 
halb dieser  organisierten  Zone  sind  die  Fibroblasten  zahlreicher 
und  dunkler  gefärbt,  und  da  erkennt  man,  wie  sie  Reihen  bilden  und 
Ausläufer  tief  in  die  Thrombusmasse  hinein  entsenden.  In  den  zentralen 
Teilen  des  Thrombus  haben  die  Felder  mit  den  roten  Blutkörperchen 
eine  etwas  variierende  Farbe,  was  sowohl  darauf  beruht,  daß  die 
Blutkörperchen  selbst  eine  andere  Farbennuance  angenommen  haben, 
wie,  daß  das  Blutpigment  an  verschiedenen  Stellen  eine  verschiedene 
Farbe  und  Beschaffenheit  besitzt.  So  sieht  man  gelbgefarbte  Erythro- 
zyten mit  bräunlichen  Streifen  zwischen  sich,  die  hauptsächlich  aus 
kleinen  Hämatoidinkristallen  bestehen,  an  anderen  Stellen  wiederum 
haben  die  Erythrozyten  eine  rötliche  Farbe,  und  das  Pigment  hat  sich  zu 
größeren  Körnern  und  Kugeln  gesammelt  und  eine  dunklere  Farbe  erhal- 
ten. An  diesen  Stellen  haben  die  roten  Blutkörperchen  noch  ihre  normale 
Form,  doch  kommt  es  auch  vor,  daß  sie  zerfallen  sind  und  eine  rot- 
braune Masse  bilden.  Alle  diese  verschiedenen  Zustände  sind  wahr- 
scheinlich Ausdrücke  für  die  verschieden  lange  Zeit,  während  der  die 
roten  Blutkörperchen  an  der  Thrombose  beteiligt  gewesen  sind.  Ueber- 
all  flieht  man  unter  den  Erythrozyten  Leukozyten  in  größerer  Menge, 
als  das  Blut  unter  normalen  Verhältnissen  enthält.  Dieselben  sind  fast 
inmier  von  Pigmentkömern  erfüllt,  so  daß  die  Kerne  verdeckt  sind.  In 
weit  größerer  Anzahl  trifft  man  Leukozyten  jedoch  in  solchen  Feldern 
an,  die  aus  einer  feinkörnigen  oder  homogenen  Masse  bestehen,  welche 
sich  von  der  Zerfallsmasse  der  Erythrozyten  hauptsächlich  durch  die 
Abwesenheit  des  Pigments  imterscheidet.  Diese  Felder  dürften  durch 
Konglutination  sog.  Blutplättchen  entstanden  sein.  Natürlicherweise 
sind  die  Leukozyten  auch  verschieden  beeinflußt  worden;  man  stößt 
daher  auf  solche,  deren  Kerne  sowohl  hinsichtlich  der  Form  als  der 
Färbbarkeit  ziemlich  wohlerhalten  sind,  und  auf  solche,  deren  Kerne 
blaß,  etwas  geschwollen  sind  oder  sogar  zerfallen.  —  In  den  äußeren 
Schichten  des  Thrombus  sieht  man  sowohl  bei  Polychrommethylenblau- 
als  bei  v.  Gieson- Färb\mg  feine  Fäden,  die  teils  ein  feines  Netzwerk 
bilden,  teils  in  schmäleren  oder  breiteren  Bahnen  zwischen  die  Blut- 
körperchen laufen.  Diese  Fäden  bestehen  wohl  aus  Fibrin,  obschon 
es  mir  mit  Weigerts  Fibrinfärbung  nicht  gelungen  ist,  dies  zu 
bestätigen. 

Sieht  man  von  dem  Grenzgebiet  zwischen  dem  Thrombus  und  der 
Wand,  das  stellenweise  einen  vermehrten  Kemreichtum  (Fibroblasten 
und  Lymphozyten)  aufweist,  ab,  so  erscheint  die  innere  Schicht  der 
Wand  nicht  in  höherem  Grade  reiclier  an  Zellen  als  unter  normalen 
Verhältnissen.  Das  einzige  Pathologische,  was  man  konstatieren  kann, 
ist,  daß  die  Bindegewel>szell€n  Pigmentkörner  enthalten  imd  daß  hier  und 
da  einige  rote  Blutkörperchen  in  den  Gewebsmaschen  zu  finden  sind. 

Ein    Vergleich    von    Schnitten,    die   nach    v.    Gieson    und    nach   der 

uigitized  by 


Google 


736  T  li  e  r m  an  ,  Uel>€r  die  sogen,  primäre  Sinusthrombose. 

Elastikafärbung  gefärbt  sind,  tut  dar,  daß  da,  wo  Elastikafasem  in 
dickem  Schichten  vorhanden  sind,  die  Intima  die  oben  angedeutete 
blaßrot-e  Farbe  hat.i)  (Taf.  XXXI,  Fig.  4.)  Im  übrigen  Teil  der  Sinus- 
vvand  hat  stellenweise  eine  Bindegewebswucherung  und  eine  Auswan- 
derung von  Lymphozyten  stattgefunden.  Dies  ist  vor  allem  um  die 
dort  befindlichen  Lymphgänge  und  Blutgefäße  (Vasa  vasorum)  und 
die  von  diesen  ausgegangenen  Blutergüsse  geschehen.  (Taf.  XXIX, 
Fig.  6.)  Unter  den  Lymphozyten  begegnet  man  solchen,  die  vergrößert 
sind  und  einen  Uebergang  zu  Polyblasten  und  Plasmazellen  dar- 
stellen.2)  Mastzellen  finden  sich  ziemlich  reichlich,  wogegen  die  Leuko- 
zyten  nicht  besonders   zaJilreich  repräsentiert  sind. 

In  Schnitten  vom  Sinus  transvers.  sin.  in  der  Nachbarschaft  des 
Torkulars  zeigt  es  sich,  daß  der  Thrombus  überall  frei  von  der  Sinus- 
wand  ist.  Bei  näherer  Betrachtung  stellt  sich  indes  heraus,  daß  an 
vielen  Stellen  kleine  Thrombuspartikelchen  an  der  Wand  haften.  Die 
roten  Blutelemente  haben  da^  üel)ergewieht  und  bilden  bei  v.  Gieson- 
Fäi-bung  ausgedehnte  rotgelbe  Felder,  die  von  braunroten  Fibrin- 
streifen durchzogen  sind  und  zahlreich  eingestreute  pigmentgefüllte 
Leukozyten  erkennen  lassen.  In  den  zentralen  Teilen  des  Thrombus 
trifft  man  helle,  rötliche  Blutplättchenansammlungen  an,  die  größere 
oder  kleinere  Gruppen  von  Leukozyten  enthalten.  Die  roten  Blut- 
körperchen sind  überall  gut  erkennbar,  wenngleich  stellenweise  un- 
regelmäßig in  der  Form  und  ins  Griingelbe  und  Rotbraune  spielend. 
Auch  die  Leukozyten  sind  recht  wohlerhaJten,  nur  in  Ausnahmefällen 
sind  ihre  Kerne  blaß  gefärbt.  Das  Endothel  ist  heil;  der  Kerngehalt 
der  Intima  nicht  vermehrt.  Die  Fäden  der  Elastika  sind  normal.  In  den 
äußeren  Teilen  und  besonders  in  den  Eckpartien  sind  kleine  Blutungen 
anzutreffen,  die  ziemlich  reichlich  weiße  Blutkörperchen  enthalten. 
Außerdem  nimmt  man  um  die  Vasa  vasorum'  eine  Lymphozytenin- 
filtration  und  Vermehrung  der  Bindegewebszellen  wahr. 

In  Schnitten  vom  hinteren  Ende  des  Sinus  longit.  sup.  sieht  man, 
daß  dieses  fast  leer  ist.  Aus  den  Blutelementanhäufungen,  die  an  der 
Wand  festhängen,  läßt  sich  nicht  erschließen,  ob  ein  eigentlicher 
Thrombus  vorhanden  gewesen  ist  oder  Blutgerinnsel.  Am  entschieden- 
sten fällt  in  die  Augen,  daß  die  Sinuswand  mit  Blut  fast  durchtränkt 
ist,  welches  aus  wohlerhaltenen  roten  Blutkörperchen  besteht,  denen 
in  reicher  Monge  I^eukozyten  beigemischt  sind.  Die  Lymphozyten- 
infiltration  ist  hi<^r  nicht  bos ondors  auffallend;  das  Bindegewebe  ist 
stellenweise    in   Wucherung   begriffen. 

Die  weiche  Hirnhaut  (Leptomeninx).  Im  folgenden  werde 
ich  der  Kürze  halber  die  ganz  weiche  Hirnhaut  als  Pia  bezeichnen. 
—  Sämtliche  Schnitte,  die  von  den  aufbewahrten  GehiruÄtücken  an- 
gefertigt wurden,  zeigen,  daß  die  Blutgefäße  und  besonders  die  Venen 
der   Pia   mit   Blut   gefüllt   sind.    Eigentliche   Thrombusbildungen  sieht 


1)  In  diesem  wie  auch  in  den  folgenden  Fällen  schemt  es  eine 
konstante  Erscheinung  zu  sein,  daß  die  Elastika  in  der  Sinus  wand  eine 
stark  variierende  Dicke  besitzt.  Nachdem  sie  in  einem  größeren  oder 
kleineren  Teil  des  Umfangs  ein  mächtiges  Lager  gebildet  hat,  ver- 
schmälert sie  sich  allmählich,  so  daß  man  an  der  schmälsten  Stelle 
noch  soeben  ihr  Vorhandensein  konstatieren  kann. 

2)  In  der  Frage  der  Benennung  der  verschiedenen,  von  den  Lympho- 
zyten sich  herleitenden  Zellformen,  die  in  einem  Entzündungsfelde  auf- 
treten, schließe  ich  mich  am  engsten  Maximow  an.  y-^  t 
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man  keine,  doch  unterscheidet  sich  das  Blut  insofern  von  dem  nor- 
malen, als  reichlicher  Leukozyten  vorhanden  sind  und  Blut- 
plättchenmassen  und  vereinzelte  Fibrinfaden  unter  den  etvras  ver- 
änderten roten  Blutkörperchen  angetroffen  werden.  Pigmentkömern, 
die  durch  die  Hämoglobindiffusion  entstanden  sind,  begegnet  man  hie 
und  da  im  Blute.  Blutergüsse  erscheinen  fast  überall,  am  meisten 
jedoch  in  den  Septa.  Außer  Blutkörperchen  sieht  man  außerhalb  der 
Gefäße  Fibrinfäden  und  eine  körnige  Masse.  Eine  deutliche  Verdickung 
der  Pia  infolge  von  Bindegewebsneubildung  ist  nur  am  Eingang  der 
Sulci  zu  beobachten  (Taf.  XXIX,  Fig.  4).  Dagegen  ist  eine  deutliche 
Vermehrung  des  Kerngehalts  auch  anderwärts,  wiewohl  in  geringerem 
Grade  bemerkbar.  Die  Zellvermehrung  ist  teils  durch  Leuko-  und 
Lymphozyten,  teils  durch  Wucherung  der  Bindegewebszellen  entstan- 
den. Deren  gegenseitiges  Verhältnis  ist  an  verschiedenen  Stellen  etwas 
variierend:  in  manchen  Schnitten  herrschen  die  Leukozyten  und  Fibro- 
blasten vor,  in  anderen  gewahrt  man  am  meisten  Lymphozyten,  Mast- 
zellen und  Polyblasten.  Wie  die  Fig.  5,  Taf.  XXIX  zeigt,  können  die 
Leukozyten  stellenweise  recht  zahlreich  vorkommen.  Dos  Aussehen  der 
Polyblasten  deutet  an,  daß  die  Degeneration  weit  fortgeschritten  ist ;  ihre 
Kerne  sind  kantig  und  geschrumpft,  und  das  Protoplasma  enthält 
Vakuolen.  Mikroorganismen  sind  bei  Gram-  und  Methylenblau- 
Färbung  nicht  nachzuweisen. 

Die  Hirnsubstanz.  Bei  schwacher  Vergrößerung  .scheint  die 
Kortikalis  von  gewöhnlicher  Breite,  und  die  Anordnung  der  Ganglien- 
zellen normal  zu  sein.  Die  Blutgefäße  sind  größtenteils  blutgefüllt, 
und  um  sie  herum  scheinen  die  adventitiellen  Lymphräume  erweitert 
zu  sein.  In  manchen  Schnitten  (von  der  linken  Hemisphäre?)  stößt 
man  auf  kleine  Blutungen,  die  spärlich,  fast  gleichmäßig,  über  die 
ganze  Kortikalis  verteilt  sind.  Im  Marklager  sind  solche  nicht  vor- 
handen. Bei  oberflächlicher  Betrachtung  des  Marklagers  wird  man 
sofort  auf  dessen  dunkle  Farbe  aufmerksam.  Bei  näherer  Untersuchung 
findet  man,  daß  die  Farbe  auf  einem  Stoffe  beruht,  der  entweder  diffus 
verstreut  (Taf.  XXX,  Fig.  2)  oder  zu  größeren  und  kleineren  Kugeln 
angehäuft  ist  und  der  sich  bei  N  i  ß  1  s  Methylenblaufärbung  dunkel- 
violett oder  blau,  mit  Polychrommethylenblau  hellviolett  und  nach 
V.  G  i  e  s  o  n  hellgraublau  färbt.  Die  kleineren  Klümpchen  sind  drei-  bis 
viermal  so  groß  wie  die  Gliazellen  und  scheinen  oft  aus  einer  Gliazelle 
zu  bestehen,  die  sich  mit  dem  von  außen  gekommenen  Stoff  gefüllt 
hat.  Die  größten  nehmen  bei  Obj.  E  das  Gesichtsfeld  ein  und  ent- 
halten teils  geschrumpfte,  teils  sehr  aufgequollene  Gliakerne.  Dieser 
Stoff  dürfte  Myelin  sein,  das  degeneriert  ist  und  sich  in  Alkohol  teil- 
weise gelöst  hat.  In  Präparaten,  die  längere  Zeit  in  Alkohol  gelegen 
haben,    ist  es    fast   verschwunden. 

Bei  stärkerer  Vergrößerung  sieht  man,  daß  die  großen  Pyramiden- 
zellen im  allgemeinen  von  normaler  Form  sind,  nur  ausnahmsweise 
begegnet  man  einer,  die  etwas  geschrumpft  ist;  die  Protoplasma- 
auslaufer  sind  in  gewöhnlicher  Ausdehnung  sichtbar.  Das  Protoplasma 
hat  sich  im  Zellkörper  und  auch  im  Anfang  der  Ausläufer  l>ei  Methylen- 
blaufärbung diffus  tingiert.  Die  Tigroidkörperchen  sind  teilweise  kömig 
zerfallen,  teilweise  ungleichmäßig  gefärbt.  Hierdurch  wird  die  normale 
Verteilung  von  färbbarer  und  unfärbbarer  Substanz  in  den  2^11en  mehr 
oder  weniger  verwischt.  In  dem  Protoplasma  ist,  meistens  an  der 
Basis,  eine  große  Ansammlung  von  gelblichbraunem  Pigment  anzu- 
treffen, das   zuweilen  kristallisierte  Körperchen  enthalten  kann.    (Taf. 
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XXX,  Fig.  3  Kr.)  Der  2^11kem  hat  normale  Größe  und  Form,  seine 
Kapsel  ist  teilweise  undeutlich,  sein  Inhalt  diffus  gefärbt  mit  dunkleren 
Flecken.  Der  Nucleus  ist  in  der  Regel  rund,  dann  und  wann  etwas 
vergrößert,  dunkel  gefärbt,  ohne  Vakuolen.  —  In  den  kleineren  Ganglien- 
zellen ist  die  gefärbte  Substanz  oft  maschenförmig  im  Protoplasma 
verteilt;  sonst  sind  sie  den  großen  Pjrramidenzellen  ungefähr  ähnlich. 
Die    Kernfalte    ist   meistens   sichtbar. 

Die  Zahl  der  Gliazellen  scheint  in  den  tieferen  Schichten  der 
Kortikalis  und  iu  der  Marksubstanz  etwas  vermehrt  zu  sein.  Oftmals 
stößt  man  namentlich  in  der  Nähe  der  kleineren  Blutgefäße  auf  Gruppen, 
die  aus  5 — 8  Kernen  bestehen.  Die  Zahl  der  Trabantzellen  ist  normal. 
Karyokinetiflclie  Figuren  oder  sicher  als  solche  5fu  deutende  Bildungen 
sind  nicht  zu  finden,  dagegen  aber  oft  Kernformen  (Sanduhr,  Achten), 
die  auf  eine  direkte  Teilung  durch  Abschnürung  hinweisen  könnten. 
Die  Menge  und  Verteilung  der  chromatischen  Substanz  ist  normal. 
Was  die  Größe  und  die  Form  der  Kerne  betrifft,  sind  die  mittelgroße 
und  die  runde  oder  etwas  längliche  Form  die  am  gewohnliclisten 
vorkommenden.  Im  Rindensaum  trifft  man  jedoch  oft  Kerne  an,  die 
etwas  vergrößert  und  kantig  sind.  Das  Chromatin  ist  in  diesen  zu 
ein  bis  drei  Körperchen  gesammelt;  das  Zellprotoplasma  ist  teilweise 
gefärbt  und  zeigt  eine  zackige,  sternartige  Form.  Die  Gliazellen  ent- 
halten dort  oft  Pigmentkörner,  die  in  Formalpräparaten  deutlich  her- 
vortreten. An  anderen  Stellen  beobachtet  man  im  Protoplasma  der 
Gliazellen  kornartig  gefärbte  Partien  in  der  NäJie  des  Kerns  und  an 
dessen  Peripherie  auch  oft  einen  Rand  kleiner  Körnchen.  Astrozyten 
(iSpinnenzellen)  sind  keine  vorhanden.  —  Die  Güafasern  sind  nicht 
vei-mehrt  und  auch  nicht  dicker  als  normaliter.  Bei  v.  Gieson- 
färbung  sieht  es  aus,  als  wäre  das  Glianetz  im  Rindensaum  und  stellen- 
weise  auch    im   Marklager   undichter  als   gewöhnlich. 

Das  Blut,  das  die  Blutgefäße  der  Hirnsubstanz  einschließen,  ent- 
hält mehr  als  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  Leukozyten.  Auch 
in  der  Interzellularsubstanz  selbst  sieht  man  da  tmd  dort  einen  Leuko- 
zyten (Taf.  XXX,  Fig.  3,  Jpkg.),  ohne  daß  ein  Blutgefäß  in  seiner 
unmittelbaren  Nähe  zu  finden  ist.  In  manchen  Schnitten  färbt  sich 
der  Gefäßinhalt  diffus,  obwohl  in  demselben  keine  geformten  Bestand- 
teile zu  konstatieren  sind.  Er  besteht  wahrscheinlich  aus  hyaJin  ver- 
änderten Blutplättchemnassen  (resp.  zerfallenen  roten  Blutkörperchen), 
die  bei  v.  G  i  e  s  o  n  färbung  ungefähr  dieselbe  Farbe  erhalten  wie  die 
Gefäßwand  (das  Bindegewebe).  (Taf.  XXX,  Fig.  1.)  Die  Endothel- 
zcllen  sind  nicht  geschwollen,  im  Gegenteil  haben  sie  oft  etwas  un- 
regelmäßige, geschrumpfte,  diffus  gefärbte  Kerne,  Auch  ihr  Proto- 
plasma ist  an  manchen  Stellen  kömig,  eine  beginnende  Degeneration 
andeutend.  Die  Elastika  der  kleinsten  Gefäße  ist  oft  etwas  geschlängelt, 
so  daß  das  Gefäßlumen  dadurch  ungleichmäßig  erscheint.  Ueber  die 
Elastika  der  größeren  Gefäße  ist  nichts  zu  bemerken.  In  der  Adventitia 
der  größeren  Gefäße  trifft  man  Zellkerne  an,  die  Lymphozyten  und 
Polyblasten  angehören.  An  manchen  Stellen  sind  dieselben  gleichsam 
geschrumpft.  In  den  größeren  Grefäßen  des  Marklagers  finden  sie  sich 
ziemlich  reichlich.  Stellenweise  sieht  man  in  der  G^fäßadventitia 
Pigmentkugeln  und  Gruppen  solcher,  die  sich  nach  v.  G  i  e  s  o  n  gelb 
und  mit  Polychrommethylenblau  grünlichblau  färben  (Taf.  XXX,  Fig.  2). 
Bei  näherei  Betrachtung  ergibt  sich,  daß  diese  zum  Teil  in  Zellen 
X^laciert    sind,    die    an    ihren    Kernen    als    degenerierte   Polyblasten    zu 
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erkennen  sind.  Wahrscheinlich  sind  sie  alle  in  solchen  Zellen  ein- 
geschlossen gewesen,   obwohl  das  nicht  mehr  zu  ermitteln  ist. 

Blutungen  findet  man  am  häufigsten  in  unmittelbarer  Nähe  einer 
Kapillarschlinge  oder  einer  kleineren  Vene,  ohne  daß  beiWeigerts 
Elastikafärbung  ein  Riß  oder  Defekt  in  der  Wand  festzustellen  ist. 
In  der  Regel  bestehen  sie  aus  roten  Blutkörperchen,  die  ziemlich 
wohlerhalten   sind. 

In  einigen  nach  v.  G  i  e  s  o  n  gefärbten  Schnitten  sieht  man  im 
Marklager  parallellaufende  feinere  und  derl)ere,  etwas  geschlängelte, 
hellrote  Fäden,  die  sich  gewöhnlich  in  einer  ungefärbten  Spalte  be- 
finden. Im  Durchsohnitt  erweisen  sie  sich  als  kleine  Pünktchen  in- 
mitten eines  hellen  Fleckens.  Auch  mit  Methylenblau  färben  sich 
diese  Fäden,  obzwar  undeutlicher.  Es  sind  wohl  Achsenzylinderaus- 
läufer,  die  ihrer  Myelinscheide  beraubt  worden,  geschwollen  und  degene- 
riert sind  (Taf.  XXX,  Fig.  1).  Die  Nervenfasern,  oder  richtiger  ihre 
Myelinscheide,  färben  sich  nach  Wolters  Methode  sehr  Fchwach 
und  ungleichmäßig.  (Möglicherweise  wao:  das  Präparat  nicht  lange 
genug  mit  Chromlösung  behandelt.)  Stellenweise  sieht  man  nnr  die 
äußeren  KontTixen,  die  nebeneinander  hinlaufen,  einen  ungleichmäßig 
breiten  Spalt  zwischen  sich  lassend,  stellenweise  sind  auch  sie  mehr 
oder  weniger  imdeutlich,  so  daß  es  unmöglich  ist,  die  einzelnen  Fasern 
im  Marklager  zu  verfolgen.  In  der  Kortikalis  verhält  es  sich  ungefähr 
ebenso,  doch  sind  die  Fasern  hier  besser  markiert.  Eine  hochgradigere 
Schwellung  der  Nervenfasern  hat  nicht  stattgefunden.  Die  Tangential- 
fasem  sind  an  solchen  Stellen,  wo  sich  Blutungen  befinden,  spärlicher 
als  normaliter,  an  anderen  Stellen  sind  sie  ungleichmäßig  gefärbt  (viel- 
leicht zum  Teil  beruhend  auf  schlechter  Färbung)  und  weisen 
Schwellungen  in  ihrem  Verlauf  auf.  In  M  a  r  c  h  i  präparaten  zeigt  sich 
das  Marklager  gleichmäßig  dunkel  gefärbt;  auch  die  derberen  Radial- 
fasern zeichnen  sich  ziemlich  deutlich  ab.  Außerdem  ist  das  Mark- 
lager mit  kleinen  schwarzen  Körnchen  überladen,  die  stellenweise  in 
kurzen  Reihen  stehen  und  so  auf  eine  allgemeine  Degeneration  des 
Myelins  hinweisen.  Am  reichlichsten  sind  schwarzgefärbte  Körnchen 
und  Kügelchen  in  der  Adventitia  der  größeren  Blutgefäße  sowohl  in 
der  grauen  als  in  der  weißen  Substanz  anzutreffen  (wahrscheinlich 
Pi  gmentklümpchen) . 

Fall  II. 

Krankheitsdauer  vier  Tage.  Primärthrombus  zirka  zwei  bis  drei 
Tage  alt. 

Die  Dura  und  der  Thrombus.  Um  über  die  Beschaffen- 
heit des  entzündlichen  Prozesses  in  der  Dura  mater  ins  klare  zu 
kommen,  habe  ich  diese  an  verschiedenen  Stellen  links  von  der  Mittel- 
linie untersucht.  Aus  diesen  Untersuchungen  geht  hervor,  daß  dieser 
Teil  der  Dura  an  Stellen,  wo  sich  kein  Sinus  in  der  Nähe  befindet,  in- 
sofern verändert  ist,  daß  um  die  kleinen  Blutgefäße  und  blut führenden 
Gewebsspalten  Lymphozyten,  Mastzellen  und  in  Wucherung  begriffene 
Fibroblasten  anzutreffen  sind.  Auch  längs  der  ganzen  äußeren  Ober- 
fläche der  Dura  ist  der  Zellengehalt  vermehrt;  und  besonders  sieht 
man  da  reichlich  Mastzellen,  von  denen  manche  bereits  eine  Tendenz 
zum  Zerfall  zeigen.  In  unmittelbarer  Nähe  des  Sinus  longit.  sind  diese 
wuchernden  Partien  überaus  zahlreich  und  ausgedehnt.  Am  besten 
ausgeprägt  sind  sie  in  den  Eckpartien  der  Lichtung  des  dreieckigen 
Sinus,  wo  die  meisten  Blut-   und  Lymphgefäße  liegen.    Diese  Partien         ^.^  j 
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bieten  ein  schönes  Bild  eines  Entzündungsprozesses  dar,  der  einen 
subakuten  Charakter  trägt.  (Taf.  XXIX,  Fig.  2.)  Bemerkenswert  ist 
auch  hier  das  reichliche  Vorkommen  von  Mastzellen.  (Taf.  XXX,  Fig.  6.) 

Da  die  Ansichten  über  die  Herkunft  und  Bedeutung  der  Mast- 
Zellen  noch  geteilt  sind,  halte  ich  es  für  meine  Pflicht,  auf  ihr  Auf- 
treten in  diesem  Fall,  wo  sie  so  ungewöhnlich  zahlreich  vorkamen, 
näher   einzugehen. 

Sie  sind,  wie  gesagt,  an  solchen  Stellen  anzutreffen,  wo  in  der 
Dura  ein  entzündlicher  Prozeß  mit  Hand  in  Hand  damit  gehenden 
kleineren  Blutungen,  Lymphozytenauswanderung  und  Bindegewebsneu- 
bildung  gerade  besteht  oder  früher  bestanden  hat.  Sie  sind  mit  roten 
und  weißen  Blutkörperchen  in  das  Bindegewebe  ein^streut,  nie  aber 
habe  ich  sie  in  einem  Blutgefäß  gefunden.  —  Wenn  man  eine  solche 
Stelle  in  einem  mit  Polychrom-Methylenblau  gefärbten  Schnitt  genau 
betrachtet  und  die  Lymphozyten-  und  Mastzellenkeme  miteinander  ver- 
gleicht, so  fällt  sofort  die  große  Aehnliohkeit  beider  in  die  Augen. 
Die  allerklei listen  Lymphozyten  haben  allerdings  einen  fast  blau- 
schwarzen Kern,  der  keine  Details  erkennen  läßt,  die  etwas  größeren 
aber  zeigen  eine  deutliche  Radkernform.  Bei  den  kleinen  Lymphozyten 
ist  das  Protoplasma  oft  als  ein  schmaler  bläulicher  Hof  um  den  Kern 
sichtbar;  bei  den  größeren  ist  der  Hof  breiter,  und  in  einigen  von 
ihnen  findet  man  in  dem  Protoplasma  vereinzelte  kleine,  runde  Körnchen, 
die  eine  ins  Rote  spielende  dunkelblaue  Farbe  besitzen.  (Taf.  XXX, 
Fig.  5,  Lm9\)  Untersucht  man  danach  Lymphozyten  mit  etwas  größerem 
Kern,  so  begegnet  man  solchen,  die  eine  kleine  Gruppe  dieser  Kömer 
enthalten.  Dieselben  weisen  jetzt  eine  lebhafter  violette  Farbe  auf 
und  sind  gewöhnlich  an  den  einen  Rand  der  Zelle  gestellt,  so  daß 
zwischen  ihnen  imd  dem  Kern  ein  schmaler  Zwischenraum  bleibt.  Weiter 
oben  in  der  Skala  folgen  alsdann  die  typischen  Mastzellen,  die  zum 
größeren  oder  kleineren  Teil  mit  Körnern  angefüllt  sind,  so  daß  der 
Keni  sogar  teilweise  verdeckt  sein  kann.  Die  Zelle  als  Granzes  besitzt 
verschiedene  Form  und  Größe,  und  der  Kern  variiert  ebenfalls  etwas, 
doch  habe  ich  keinen  einzigen  gefunden,  der  das  bekannte  polymorphe 
Aussehen  eines  Leukozytenkernes  gehabt  hätte.  Ebensowenig  habe  ich 
karyokinetische  Formen  oder  Formen,  die  auf  eine  Teilung  der  Mast- 
zelle hindeuten  würden,  gesehen.  —  Außerdem  stößt  man  noch  hier 
und  da  in  dem  Bindegewebe  auf  isolierte  Mastzellen,  in  denen  der 
Kern  eine  (homogen)  helle  graublaue  Farbe  ohne  scharf  markierte 
Begrenzung  und  ohne  dunklere  Klumpen  zeigt  und  in  denen  die  Kömer 
mehr  zerstreut  erscheinen.  (Taf.  XXXI,  Fig.  Ga^  Mtz.)  Oft  hat  es 
fast  den  Anschein,  als  hätten  die  Kömer  teilweise  den  Zusammenhang 
mit  der  Zelle  selbst  verloren.  Diese  Zellen  sind  wohl  als  abgestorben 
zu    betra<;hten. 

Aus  all  diesem  geht  hervor,  daß  die  Mastzelle,  wie  sie  in  diesem 
Fall  vorkommt,  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  vom  Lymphozyten 
herstammt.  Daß  auch  andere  Forscher  (Kanthak,  Hardy,  Jolly, 
Gulland,  Heller)  zu  ungefähr  derselben  Ansicht  gelangt  sind 
wie  ich,  ist  aus  Maximows  Aufsatz  im  Archiv  für  mikroskopische 
Anatomie  und   Entwicklungsgeschichte  1906,  pa^.   692  zu  ersehen. 

Im  Sinus  longit.  sup.  adhäriert  der  Thrombus  zum  großen  Teil 
an  der  Sinuswand.  An  der  Anheftungs stelle  hat  eine  Einwachsung 
von  Fibroblasten  bereits  begonnen.  Die  Intima  zeigt  hier  vermehrten 
Kernreichtum :  Fibroblasten,  Leuko-  und  Lymphozyten  sowie  Mastzellen. 
—  Außerhalb  der  Intima  finden  sich  ziemlich  ausgedehnte  Blutungen. 
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Bei  schwacher  Vergrößerung  sieht  man  in  nach  v.  G  i  e  s  o  n  gefäxbteu 
Schnitten,  daß  der  Thrombus  im  Sinus  longit.  sup.  hauptsächlich  aus 
roteu  Blutkörperchen  besteht  und  daß  hier  und  da  in  dieser  gelbroten 
Masse  kleine  bläuliche  Flecken  vorhanden  sind,  die  ausschließlich  weiße 
Blutkörperchen  enthalten.  Auf  seiner  Peripherie  hat  der  Tlirombus 
schwarzbraune,  von  Hämatoidinkristallen  und  Kömchen  verursachte 
Streifen.  Bei  stärkerer  Vergrößerung  ergibt  sich,  daß  die  roten  Blut- 
körperchen in  den  zentralen  Teilen  des  Thrombus  wohlerhalten  sind; 
das  Hämoglobin  ist  noch  nicht  diffundiert.  Die  weißen  Blutkörperchen 
sind  beträchtlich  weiter  in  der  Degeneration  fortgeschritten:  ihre  Kerne 
sind  teils  geschwollen,  teils  geteilt  und  schwach  gefärbt.  —  In  Schnitten 
vom  Anfang  des  Sinus  transversus  sin.  gewahrt  man,  daß  der  größte 
Teil  des  Thrombus  weggefallen  ist.  Der  übriggebliebene  Teil  adhäriert 
fast  überall  an  der  Wand.  Die  Blutergüsse  in  der  Sinuswand  sind 
hier  reichlicher  als  beim  Sinus  longit.  In  dem  in  Wucherung  be- 
griffenen Bindegewebe  sind  vergrößerte  Lymphozyten  oder  Polyblasten 
und  einige  typische  Flasmazellen  anzutreffen;  Mastzellen  kommen  hier 
nur  in  geringer  Menge  vor.  Was  die  Beschaffenheit  des  Thrombus 
anbelangt,  so  besteht  er  überwiegend  aus  weißen  Blutkörperchen;  diese 
sind  im  allgemeinen  in  demselben  Degenerationsstadium  wie  im  Sinus 
longit.  Aus  den  roten  Blutelementen  ist  das  Hämoglobin  diffundiert. 
Nur  zunächst  der  Sinuswand  begegnet  man  kleinen  Ansammlungen, 
in  denen  sie  das  normale  Aussehen  haben.  Aus  diesem  Verhalten 
kann  man  schließen,  daß  der  Thrombus  bereits  intra  vitam  etwas 
geschnimpft  ist.  Einen  ersten  Beginn  zur  Organisation  des  Thrombus 
kamt  man  stellenweise  am  äußeren  Rande  beobachten.  Die  Elastika 
der  Sinus  wand  zeigt  sich  schwach;  sie  tritt  meist  in  zwei  verschiedenen 
Schichten  auf,  von  denen  die  äußere  dicker  ist.  Die  Elastikafeisem 
bieten  nichts  Abnormes  dar. 

Die  weiche  Hirnhaut.  Die  Thromben,  die  in  den  größeren 
Pialvenen  angetroffen  werden,  sind  von  demselben  Aussehen  und  der- 
selben Beschaffenheit  wie  die  Sinusthromben.  (Taf.  XXXI,  Fig.  6.) 
Sie  enthalten  verhältnismäßig  große  Flecken  von  weißen  Blutkörperchen. 
Ihr  Alter  ist  ungefähr  dasselbe  wie  das  der  ältesten  Partien  der  Sinus- 
thromben; sie  haben  bereits  während  des  Lebens  eine  Schrumpfung 
erlitten,  und  man  sieht  einzelne  Fibroblasten  in  den  Thrombus  ein- 
dringen; die  Felder  mit  roten  Blutkörperchen  sind  fast  überall  von 
Blutpigment  braun  gefärbt.  Der  Kerngehalt  der  Gefäßwand  wie  auch 
der  Pia  überhaupt  ist  vorzugsweise  durch  Leukozyten  imd  Bindegewebs- 
zellen, aber  auch  durch  Lymphozyten  und  einige  Mastzellen  vermehrt. 
(Taf.  XXIX,  Fig.  3  und  Taf.  XXXI,  Fig.  6  a.)  Außer  diesen  Elementen 
findet  man  noch  Gruppen  von  gleichmäßig  gefärbten,  größeren  und 
kleineren  ovalen  Körperchen,  die  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  Kem- 
reste  von  zerfallenen  Polyblasten  und  Mastzellen  sind.  (Taf.  XXXI, 
Fig.  6  a,  X.)  Auch  die  Pigmentklümpchen,  die  an  einigen  Stellen 
in  großen  2^11en  (degenerierte  Polyblasten)  zu  liegen  scheinen,  zeugen 
davon,  daß  diese  zurzeit  fortdauernde  Infiltration  auf  eine  andere 
frühere  gefolgt  ist.  Ocdem  und  Blutungen  von  etwas  verschiedenem 
Alter  werden  in  der  Pia  besonders  am  Eingang  zu  den  Sulci  angetroffen. 
Ueber  die  Bindegewebsvermehrung  läßt  sich  schwer  etwas  Bestimmtes 
aussagen. 

Die  Hirnsubstanz.  Abgesehen  von  den  kleinen  punktförmigen 
Blutungen,  die  in  geringer  Menge  hier  und  da  in  der  Kortikalis  auf- 
treten,  hat  die  graue  Substanz  ihr  gewöhnliches  Aussehen.    It^^^iJf'^^lea  by  GoOQIc 
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gemeine  Konfiguration  ist  normal.  Die  Blutergüsse  in  dem  Marklager 
sind  im  allgemeinen  etwas  größer  als  in  der  Kortikalis,  und  zu  ihnen 
gehört  auch  die  nußgroße  Blutung  im  hinteren  Teil  der  zweiten  Frontal- 
windung, die  im  Obduktionsprotokoll  vermerkt  worden  ist.  Wie  in 
Fall  I  sind  auch  hier  in  das  Marklager  zahlreiche  Myelinpartikelchen 
eingestreut,  die  sich  mit  Methylenblau  blaurot  färben.  Auch  in  den 
tieferen  Schichten  der  Kortikalis  werden  solche  angetroffen.  An  den 
meisten   Blutgefäßen    sieht    man    Hohlräume. 

Was  die  Blutgefäße  selbst  betrifft,  so  sind  sie  alle  und  besonders 
die  Venen  stark  blutgefüllt.  Eigentliche  Thrombenbildungen  findet 
man  nicht  in  ihnen,  obwohl  die  Anwesenheit  von  Hämatoidinkristallen 
zeigt,  daß  das  Blut  schon  einige  Zeit  vor  dem  Tode  stagniert  war. 
Das  Blut  enthält  im  allgemeinen  reichlicher  weiße  Elemente  aJs  unter 
normalen  Verhältnissen.  Die  Advent itia,  die  bei  den  größeren  Gefäßen 
grünliche  Pigmentklümpchen  (degenerierte  Polyblasten)  und  Lympho- 
zyten enthält,  scheint  nicht  reicher  an  Bindegewebe  zu  sein  als  ge- 
wöhnlich. Ueber  die  Endothelzellen  ist  nichts  zu  bemerken.  Die  äußeren 
Schichten  der  Elastika  sind  in  den  größeren  Gefäßen,  wahrscheinlich 
infolge  des  Oedems,  varikös  aufgetrieben,  ihre  Fasern  sind  von  un- 
gefähr normaler  Beschaffenheit.  Die  Blutergüsse  sind  im  allgemeinen 
ganz  frisch,  doch  trifft  man  in  den  größten  von  ihnen  Pigmenthaufen. 
Was  die  große  Blutung  im  Frontallappen  verursacht  hat,  ist  unmöglich 
zu  ermitteln.  Ihre  Umgebimg  zeigt  nichts  Abnormes  als  ödematöse 
Schwellung  und  punktförmige  Blutungen.  Eine  kleinzellige  Infiltration 
ist  nicht  vorhanden.  Die  Blutmasse  ist  zum  größten  Teil  von  frischer 
Beschaffenheit,   nur  die  Randpartien  sind  etwas  älteren  Datums. 

Die  Pyramidenzellen  lassen  eine  weit  vorgeschrittene  Degeneration 
erkennen.  Ihrer  äußeren  Kontur  nach  sind  sie  oft  etwas  geschrumpft. 
Die  Ausläufer  sind  in  gewöhnlicher  Ausdehnung  blaß  sichtbax.  Oft 
sieht  man,  daß  die  Spitzenausläufer  an  der  Wurzel  abgebrochen  sind 
und  daß  die  feineren  Verästelungen  Defekte  haben.  Im  allgemeinen 
sind  auch  die  Zellen  selbst  sehr  blaß;  von  einigen  gewahrt  man  nur 
einen  Schatten.  Dies  kommt  daher,  daß  die  Tigroidkörperchen  voll- 
ständig verschwunden  sind  und  das  Protoplasma  gleichmäßig  netz- 
förmig gefärbt  ist.  Die  größten  Pyramiden  haben  jedoch  an  der  Ba-sis 
etwas  dunklere  Partien.  Der  Kern  besitzt  meist  eine  dunklere  Farbe 
als  das  Zellprotoplasma,  seiner  Form  nach  ist  er  mehr  oder  weniger 
unregelmäßig  und  eckig.  Das  Kernkörperchen  ist  nur  in  Ausnahme- 
fällen sichtbar;  es  erscheint  alsdann  etwas  vergrößert  und  ist  oft  an 
den  Band  des  Kernes  placiert.  In  dem  Kern  findet  man  außerdem 
ein  oder  mehrere  dunkelgefärbte,  unregelmäßig  gelegene  Körperchen. 
Die  kleinen  Ganglienzellen  sind  ungefähr  in  derselben  Art  verändert 
wie  die  Pyramidenzellen.  Die  Kernfalte  ist  nicht  zu  erkennen.  Die 
Zahl  der  Trabantzellen  ist  nicht  vermehrt;  oft  liegt  eine  von  ihnen 
scheinbar  in  der  Ganglienzelle.  —  Was  die  Gliazellen  im  allgemeinen 
anbelangt,  so  sind  sie  nicht  zahlreicher  als  gewöhnlich.  Bezüglich 
der  Fonii  und  Größe  sind  ihre  Kerne  normal  außer  im  Bindensaum, 
wo  sie  oft  unregelmäßig  und  vergrößert  sind.  Daselbst  ist  auch  das 
25ellprotoplasma  teilweise  sichtbar.  Teilungsfiguren  findet  man  in  den 
Gliazellen  nicht.  —  Die  Interzellularsubstanz  ist  von  normalem  Aus- 
sehen, außer  an  den  ödematösen  Stellen,  wo  sie  undichter  ist 
und  sich  intensiver  als  normal  färbt.  Pigment  ist  nirgends  in  den 
Ganglien-  und  Gliazellen  in  den  mit  Polychrommethylenblau  und  nach 

V.  G  i  e  s  o  n  gefärbten  Schnitten  anzutreffen.   Maxkscheidenfärbung  habe 
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ich  unterlassen  auszuführen,  da  das  Material  einige   Zeit  in  Alkohol 
gelegen  hatte. 

Fall    m. 

Krankheitsdauer  nicht  angegeben,  Primärthrombus  zirka  drei 
Tage   alt. 

Die  Sinuswand  und  der  Thrombus.  Die  Schnitte  vom 
vordem  Ende  des  Sinus  longit.  sup.  zeigen,  daß  der  Thrombus  an  der 
ganzen  oberen  Sinuswand  und  teilweise  an  den  Seitenwänden  adhäjiert. 
Die  Mehrzahl  der  Zwischenräume  zwischen  dem  Thrombus  und  der 
Wand  sind  sichtlich  durch  Schrumpfung  nach  dem  Tode  entstanden. 
Daß  die  Schrumpfung  jedoch  schon  vor  dem  Tode  begonnen  hat,  ist 
daraus  zu  erschließen,  daß  die  Blutkörperchen  in  manchen  Zwischen- 
räumen besser  erhalten  sind  als  in  den  benachbarten  Teilen  des 
Thrombus.  —  In  der  unteren  Ecke  des  Thrombus  findet  man  ein 
nach  V,  G  i  e  s  o  n  bläulich  gefärbtes  Feld,  daß  ein  Drittel  von  dessen 
gesamtem  Durchschnitt  einnimmt.  In  einer  der  seitlichen  Ecken  kommt 
ebenfalls  ein  kleinerer  Flecken  von  derselben  Beschaffenheit  zu  Gesicht. 
Diese  Partien  bestehen  ausschließlich  aus  weißen  Blutkörperchen.  Dar 
gegen  enthält  der  übrige  Teil,  der  hellrot  gefärbt  und  mit  dunkleren 
Rändern   versehen  ist,   meist  rote  Blutkörperchen. 

In  mit  Polychrommethylenblau  gefärbten  Schnitten  sieht  man, 
daß  die  Grenze  zwischen  dem  Thrombus  und  der  oberen  Sinuswand 
vollständig  verwischt  ist  dadurch,  daß  eine  Blutinfiltration  der  Wand 
und  eine  Organisation  des  äußeren  Randes  des  Thrombus  stattgefunden 
hat.  Abgesehen  von  der  auf  diese  W^eise  herbeigeführten  Kern  Vermehrung 
ist  die  ganze  obere  Wand  reichlicher  mit  Zellkernen  versehen  als 
normaliter.  —  Was  die  übrige  Sinus  wand  betrifft,  tritt  die  Kem- 
vermehrung  nur  stellenweise  in  der  Intima  und  um  die  nutrierendea 
Blutgefäße  (Vasa  vasorum)  auf.  —  Eine  nähere  Betrachtung  gibt  an 
die  Hand,  daß  die  vermehrte  Kernmenge  aus  Fibroblasten,  Lympho- 
und  Leukozyten  und  Mastzellen  besteht,  so  daß  die  erstgenannten  am 
meisten  und  die  letztgenannten  am  wenigsten  anzutreffen  sind, 
Karyokinetische  Teilungsfiguren  erblickt  man  einige.  Manche  Lympho- 
zyten sind  vergrößert  und  nähern  sich  dem  Plasmazellentypus.  Die 
Mastzellen  sind  verhältnismäßig  klein,  nicht  zerfallend.  Pigmentkömer 
sind  in  die  inneren  Partien  der  Wand  eingestreut,  teilweise  von,  Fibro- 
blasten und  Leukozyten  aufgenommen.  —  Die  Organisation  des  Thrombus 
ist  etwas  weiter  fortgeschritten  als  in  Fall  II;  fast  in  seinem  ganzen 
Umfang  ist  der  Thrombus  nämlich  von  Fibroblastenketten  umsponnen, 
und  an  manchen  Stellen  zeigen  diese  bereits  eine  Tendenz,  direkt 
gegen  die   Mitte  des  Thrombus  vorzudringen. 

In  den  großen  bläulichen  Feldern  der  weißen  Blutkörperchen  hat 
ein  weit  vorgeschrittener  25erfall  der  letzteren  stattgefunden.  Zum  über- 
wiegenden Teil  sind  die  Leukozytenkeme  geschwollen  und  abgeblaßt, 
ßo  daß  die  rundlichen  Flecken  von  der  Größe  eines  roten  Blutkörperchen 
oder  mehr  bilden.  In  dieser  fleckigen  Masse  beobachtet  man  hier  und 
da  du nkelge färbte  Kugeln  und  unregelmäßige  Figuren,  von  denen  manche 
deutlich  Reste  von  Leukozytenkernen  darstellen.  Außerdem  findet  man 
darin  Fibrinfäden ;  Pigmentkörner  oder  Mikroorganismen  aber  sind  nicht 
anzutreffen.  —  Die  hellen  Felder  enthalten  meistens  rote  Blutkörperchen 
von  normalem  Aussehen,  mit  Fibrinfäden  umschnürt.  Unter  diesen 
erscheinen  gefärbte  pigmentgefüllte  Leukozyten.  Die  dunkleren  Ränder 
bestehen  hauptsächlich  aus  einer  körnigen  faserigen  Masse  mit  Sfefttefe  by  V^jOOQIC 
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roter  und  weißer  Blutkörperchen  und  Pigmentkömem.  —  Von  dem  Ganzen 
empfängt  man  den  Eindruck,  als  sei  in  den  früher  entstandenen 
Thrombusrumpf  kurz   vor  dem  Tode   frisches   Blut  eingedrungen. 

In  der  Mitte  des  Sinus  longit.  sup.  ist  der  Thrombus  überall 
von  der  Wand  frei.  Dagegen  adhäriert  er  in  einer  benachbarten  großen 
Vene  (resp.  einem  Recessus  lateralis)  eine  kurze  Strecke,  wo  auch 
der  Organisationsprozeß  bereits  begonnen  hat.  In  einer  anderen  Vene 
ist  die  Organisation  noch  weiter  vorgeschritten:  man  sieht  einzelne 
Fibroblasten  tief  im  Innern  des  Thrombus,  obwohl  dieser  nicht  mit 
der  Wand  zusammenhängt.  Wahrscheinlich  sind  die  Fibroblasten  von 
irgend  einem  Balken  oder  einer  pacchionischen  Granulation  ausgegangen. 
—  In  dem  über  dem  Sinus  befindlichen  Teil  der  Dura  mater  bietet 
die  äußere  Oberfläche  einen  Wucherungszustand  von  chronischer  Art 
mit  Fibroblasten  und  zahlreichen  großen  Mastzellen  dar.  In  seiner 
Mittelpartie  und  in  der  eigentlichen  Sinuswand  findet  keine  nennens- 
werte Zellvermehrung  statt,  um  so  lebhafter  ist  diese  aber  in  den 
dem  Gehirn  zugekehrten  unteren  Teilen  der  Dura  und  in  der  Wand 
der  großen  Venen  oder  Rezessus,  die  in  der  Nähe  des  Sinus  liegen; 
Bei  stärkerer  Vergrößerung  erkennt  man,  daß  die  Zellwucherung  zu- 
nächst die '  Endothelzellen  der  Lymphgäjige  (Gewebsspalten)  und 
pacchionischen  Granulationen  betrifft.  In  dem  angrenzenden  Binde- 
gewebe sind  die  Zellen  dunkelgefärbt  und  imter  ihnen  treten  Lympho- 
zyten, Polyblasten,  typische  Plasmazellen  und  Mastzellen  auf.  Die 
Endothelzellen   der   kleinen  Arterien  der  Dura  enthalten  Vakuolen. 

Der  Thrombus  im  Sinus  selbst  färbt  sich  nach  v.  Gieson  rot- 
braun mit  etwas  dunkleren  Streifen;  nur  einige  kleine  Flecken,  die 
wohlerhaltene  rote  BlutkörjÄrohen  enthalten,  haben  in  demselben  eine 
helle  grünlichgelbe  Farbe.  Die  Hauptmasse  besteht  dagegen  aus  weißen 
Blutkörperchen,  die  stellenweise  in  eine  körnige,  stellenweise  in  eine 
faserige  Substanz  eingestreut  sind.  Pigmentkörner  werden  nur  auf  einem 
begrenzten  Gebiet  des  Bandes  des  Thrombus  angetroffen,  wo  rote  Blut- 
körperchen vorhanden  sind  und  die  Fibroblasten  ihre  Einwandei*ung 
in  den  Thrombus  begonnen  haben.  Die  Leukozyten  sind  mehr  oder 
weniger  degeneriert :  ihre  Kerne  sind  geschwollen  und  blaß  gefärbt  oder 
sie  sind  in  kleine  Kugele hen  zerfallen.  An  Stellen,  wo  sie  spärlicher 
eingestreut  sind,  ist  der  Zellkörper  selbst  blasenförmig  geschwollen 
mit  abgeplattetem  und  nach  dem  einen  Rand  gedrängtem  Kern.  Das 
Ganze   erinnert    stark  an   einen   Siegelring, 

In  einer  großen  Vene  resp.  Rezessus  ist  die  Zerstörung  der  weißen 
Blutkörperchen  noch  weiter  gediehen  als  im  Sinus  longit.  In  den 
zentralen  Partien  ist  nur  eän  Bruchteil  von  den  Kernen  übrig,  auch 
diese  in  kleinere  Stückchen  zerfallen.  Die  Zellkörper  selbst  sind  zu- 
sammengeflossen und  bilden  eine  ungleichmäßig  gefärbte  puriforme 
Masse.  In  der  Peripherie,  wo  die  Organisation  lin  vollem  Gang  ist, 
weisen  die  Kerne  meist  die  geschwollene  Form  auf. 

Im  hinteren  Ende  des  Sinus  longit.  ist  der  Thrombus  auf  einen 
kleinen  Rest  reduziert,  der  nicht  an  der  Wand  ^anhaftet.  Derselbe 
besteht  ausschließlich  aus  weißen  Blutkörperchen.  Die  Kerne  der  Leuko- 
zyten sind  etwas  vergrößert  und  hell  gefärbt,  die  Kerne  der  Lympho- 
zyten ebenfalls  vergrößert  und  das  Protoplasma  mit  Polychrommethylen- 
blau schwach  blau  gefärbt.    Die  Intima  der  Wand  ist  ziemlich  normal; 

im     übrigen     Teil     dagegen    werden,    wie    auch    in    der    benachbart^v^rvTr> 
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Partie  der  Dura,*)  Lymphozyten,  Polyblaaten-  und  Jifastzellen  .um  die 
Blutgefäße  angetroffen.  Die  Endothelzellen  dieser  letzteren  sind  etwas 
geschwollen  und  enthalten  Vakuolen.  Die  Zellkerne  der  Media  sind 
blaß;  das  Zellprotoplasma  ist  etwas  gefärbt.  In  den  Blutungen  sind 
die  roten  Blutkörperchen  degeneriert;  das  körnchenförmige  Blutpig- 
ment ist  in  weißen  Blutkörperchen  gesammelt. 

Die  weiche  Hirnhaut.  Schnitte  von  der  obersten  und  mitt- 
leren Windung  des  Frontallappens  zeigen,  Ö2lQ  die  Pia  auf  der  Höhe 
der  Windungen  nicht  in  erwähnenswertem  Grade  verdickt  ist,  wenn 
man  von  den  zahlreichen  Exkreszenzen  (pacchionischen  Granulationen) 
längs  des  Sinus  longit.  absieht,  daß  aber  in  den  Sulci  eine  ausge- 
sprochene Bindegewebsvermehrung  stattfindet.  In  anderen  Teilen  des 
Gehirns  tritt  diese  Verdickung  nicht  mit  der  gleichen  Deutlichkeit 
hervor.  An  den  bezeichneten  Stellen  der  Frontallappen  sind  die  Pial- 
venen  thrombosiert  und  enthält  die  Pia  zahlreiche  Blutungen  mit 
Fibrinbildung;  im  übrigen  sind  die  Venen  mit  Blut  gefüllt  und  ist 
die  Pia  ödematös.  Die  Thromben  bestehen  aus  roten  Blutkörperchen, 
aus  denen  das  Hämoglobin  diffundiert  und  in  Form  kleiner  Kömchen 
wiederzufinden  ist,  sowie  aus  weißen  Blutkörperchen,  deren  Kerne  etwas 
geschwollen  sind.  Außerdem  enthalten  sie  Blutplättchenansammlungen 
und  Fibrin.  Anfänge  einer  Oiiganisation  sind  nirgends  zu  erkennen. 
Die  Intima  imd  Media  der  Blutgefäße  weichen  von  dem  normalen  Ver- 
halten nur  darin  ab,  daß  die  Endothelzellen  etwas  geschwollen  sind. 
Die  Adventitialräume  sind  an  manchen  Stellen  stark  erweitert  und  mit 
Blutbestandteilen  angefüllt.  Der  Kernreichttim  in  der  Gefäßadventitia, 
wie  auch  in  der  Pia  überhaupt,  setzt  sich  aus  Leuko-  und  Lympho- 
zyten und  Polyblasten  zusammen.  Mastzellen  kommen  sehr  spärlich 
vor.  Was  speziell  die  Leukozyten  betrifft,  sind  sie  in  den  obersten 
Teilen  des  linken  Frontallappens  sehr  zahlreich,  in  den  Zentralwindungen 
auf  derselben  Seite  sind  sie  noch  spärlich  vorhanden,  verschwinden 
aber  weiter  hinten  allmählich  vollständig.  An  den  entsprechenden 
Stellen  der  rechten  Hemisphäre  treten  sie  im  allgemeinen  in  weniger 
reicher  Menge  auf.  Lymphozyten  und  Polyblasten  (unter  denen  reich- 
lich typische  Plasmazellen  anzutreffen  sind)  sind  überall  in  die  Pia 
eingestreut,  am  zahlreichsten  kommen  aber  auch  sie  in  den  Frontal- 
lappen vor.  (Taf.  XXX,  Fig.  7.)  lieber  das  Alter  der  Polyblasten  lassen 
sich  keine  bestimmten  Angaben  machen,  da  man  eine  fortlaufende 
Reihe  verschiedener  Stadien  von  den  Lymphozyten  bis  zu  solchen,  die 
in  Zerfall  begriffen  sind,  vorfindet.  Unter  anderem  beobachtet  man 
solche,  deren  Kerne  diffus  gefärbt  und  geschrumpft  sind  imd  deren 
Protoplasma  eine  netzförmige  Struktur  und  undeutliche  Grenzen  auf- 
weist. Das  grünliche  Pigment,  das  teils  in  Form  von  Kügclchen,  teils 
in  Form  von  zerstreuten  Kömchen  vorkonmit,  deutet  auf  ein  älteres 
Stadium    dieser  Zellen  hin. 

Die  Hirnsubstanz.  Die  blutinfiltrierten  Partien  im  linken 
Frontallappen  bieten  unter  dem  Mikroskop  zahlreiche  kleine  Blutungen 
dar,  deren  größte  bei  Betrachtung  mit  Okular  I  und  Objektiv  E  das 
Gesichtsfeld  ausfüllen.  In  der  KortikaJis  erscheinen  sie  in  Gruppen 
und  in  unregelmäßig*»Ti  Formen,  im  Marklager  sind  sie  gleichmäßig 
verteilt  und  meist  etwas  länglich.  Es  macht  den  Eindruck,  als  seien 
sie  in  den  äußeren  Lagen  der  grauen  Substanz  und  ebenso  der  weißen 
Substanz  am  zahlreichsten.    Die  an  der  Oberfläche  auftretenden  größten 


1)  Die  entfernter  gelegenen  Teile  wurden  nicht  untersucht,   oigitized  by  CjOOQI^ 
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Blutungen  sind  auch  die  ältesten:  das  diffundierte  Pigment  ist  von 
den  Leukozyten  und  teilweise  auch  von  den  Glia-  und  Ganglienzellen, 
aufgenommen  worden.  Die  meisten  Blutungen  sind  ganz  frisch.  Was 
am  deutlichsten  im  Marklager  hervortritt  und  für  die  Blutungen  in 
diesem  Fall  typisch  zu  sein  scheint,  ist,  daß  in  diesen  ein  diffus  ge- 
färbtes Blutgefäß  zu  finden  ist,  um  welches  dicht  hemm  ein  Kranz 
weißer  Blutkörperchen  und  außen  ein  breiter  Wall  roter  Blutkörperchen 
angeordnet  ist.  (Taf.  XXIX,  Figj.  1  u.  7.)  Bei  stärkerer  Vergrößerung 
sieht  man,  daß  die  Endothelzellkerne  in  diesen  Gefäßen  entweder  gänz- 
lich verwischt  oder  geschrumpft  und  undeutlich  gefärbt  sind;  die 
Adventitialzellkerne  sind  ebenfalls  geschrumpft,  aber  dunkel  gefärbt. 
Im  übrigen  ist  die  Gefäßwand  runzelig  und  scheint  aus  einem  Geflecht 
von  Fäden  zu  bestehen ;  die  Elastika  färbt  sich  sehr  undeutlich.  Unter 
diesen  Verliältnissen  ist  es  unmöglich,  die  Entstehungsweise  der  größeren 
Blutungen  mit  Sicherheit  zu  ermitteln.  Was  andererseits  die  kleineren 
Blutungen  betrifft,  kann  man  bei  manchen  von  ihnen  annehmen,  daß 
sie  per  diapedesin  entstanden  sind.  Von  diesen  am  schwersten  heim- 
gesuchten Gefäßen  finden  sich  Uebergänge  zu  solchen,  ^die  außer  darin, 
daß  die  Kerne  der  Endothelzellen  etwas  blaß  und  geschwollen  er- 
scheinen,  normal  sind. 

üeberall  in  den  Gefäßen  der  Hirnsubstanz  ist  eine  Leukozytose 
l>emerkbar,  am  ausgeprägtesten  jedoch  in  den  oft  erwähnten  Teilen 
der  Frontallappen.  Bei  den  größten  Arterien  daselbst  fällt  auch  in 
die  Augen,  daß  ihre  Wandungen  durch  Bindegewebsvermehrung  ver- 
dickt sind  und  daß  die  Adventitia  ziemlich  reichlich  Lymphozyten  ent- 
hält. Auch  in  anderen  Teilen  sind  solche,  wiewohl  spärlicher,  anzu- 
treffen. Unter  den  Lymphozyten  bemerkt  man  hier  und  da  eine  Flasma- 
und  MastzeUe  und  Pigmentklümpchen. 

Der  Degenerationsgrad  der  Ganglienzellen  steht  in  Harmonie  mit 
dem  Zustand  der  Blutgefäße  und  der  Hirnsubstanz  im  allgemeinen.  So 
findet  man  die  Ganglien  in  den  von  Blutungen  heimgesuchten  Ge- 
genden in  unregelmäßige,  schwach  gefärbte  Klumpen  mit  einem  kleinen 
dunklen  Fleck  (Nucleolus)  in  der  Mitte  verwandelt,  oder  sie  weisen 
einen  sogenannten  Schatten  auf.  An  Stellen  ohne  Blutungen  sind  die 
Körper  der  Pyramidenzellen  gleichsam  zerfetzt  an  den  Rändern  oder 
zernagt,  und  die  geschrumpften  Ausläufer  weithin  sichtbar.  In  den 
vergrößerten  Perizellularräumen  findet  man  zwei,  drei  Trabantzellen  mit 
dunkel  gefärbten  Kernen,  von  denen  manche  fast  in  eine  Granglienzelle 
placiert  ist.  Das  Zellprotoplasma  ist  netzförmig  gefärbt,  ohne  Spuren 
von  Tigroidkörperchen.  Der  Kern  ist  eckig  und  diffus  gefärbt  mit 
einem  vergrößerten  und  blassen  Kemkörperchen.  Die  besterhaltenen 
Pyramiden  in  den  Occipitallappen  haben  ungefähr  normale  Form,  sind 
jedoch  hin  und  wieder  etwas  geschwollen.  Von  Tigroidkörperchen  findet 
man  Spuren ;  der  Kern,  der  oft  vergrößert  ist,  enthält  außer  dem  Kem- 
körperchen eine  Menge  dunkler  Kömchen,  die  teilweise  das  Kern- 
kÖrperchen  umringen  imd  demselben  eine  um-egelmäßige  Form  geben.  — 
Die  kleinen  Ganglien  sind  in  derselben  Art  und.  in  demselben  Grad  wie 
die  großen  Pyramiden  verändert.  Die  Kernfalte  ist  nur  in  Ausnahme- 
fällen sichtbar.  Bei  der  Beurteilung  der  Zellveränderungen  hat  man 
jedoch  zu  berücksichtigen,  daß  das  Material  zuerst  einige  Zeit  in 
Formollösung  gelegen  hat,  so  daß  die  Methylenfärbung  nach  N  i  ß  1 
nicht   mehr   als    vollkommen   zuverlässig   angesehen   werden   kann. 

Die  Zahl  der  Gliazellen  ist  in  der  Rindensubstanz  ungefähr  normal, 

in  der  Marksubstanz  dagegen  nimmt  man  in  der  Umgebung  der  E^pil-  ^]r> 
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laxen  Gruppen  mit  8 — 10  Kernen  wahr.  Somit  müssen  sie  als  ver- 
mehrt betrachtet  werden.  Karyokinetische  Figuren  sind  nicht  zu  ent- 
decken, wohl  aber  Formen,  die  auf  eine  direkte  Zellteilung  deuten. 
Ihrer  Größe  nach  sind  die  Kerne  im  allgemeinen  mittelgroß  und  klein, 
nur  im  Rindenaaum  stößt  man  auf  vergrößerte.  Außer  der  gewöhnlichen 
runden  oder  etwas  länglichen  Form  findet  man  im  Marklager  und 
Rindensaum  der  Occipitallappen  eckige  und  geschrumpfte  Kerne,  die 
gewöhnlich  dunkelgefärbt  sind.  Das  Protoplasma  der  Gliazellen  ist 
in  der  Kortikalis  in  der  Regel  nicht  sichtbar;  im  Marklager  der  am 
meisten  veränderten  Gehirnpartien  kommt  es  oft  in  Form  eines  rund- 
lichen Flecks  zu  Gesicht,  an  dessen  einem  Rand  der  Kern  liegt.  Mitunter 
erkennt  man  davon  nur  einen  halbmondförmigen  Rand.  In  anderen 
besser  erhaltenen  Teilen  findet  man  an  der  Stelle  des  Zellkörpers  einen 
hellen  Fleck  in  der  schwach  gefärbten  Grundsubstanz.  Im  Rindensaum 
enthalten  die  Gliazellen  stellenweise  Figmentkömer. 

Die  Gliafasem  färben  sich  in  den  Frontallappen  sowohl  nach 
B e n e k e 8  als  nach  Weigerts  Methode  schlecht.  In  den  Occi- 
pitallappen färben  sie  sich  besser  und  sind  ungefähr  von  normaler  Be- 
schaffenheit. Nirgends  sind  sie  vermehrt  oder  vergrößert.  In  der  ober- 
flächlichen   Schicht   sieht    man    einige   astrozytenähnliche    Zellen,  . 

Wolters  Markscheidenfärbung  gelang  nicht  gut,  da  das  Präparat 
in  Alkohol  gelegen  hatte,  bevor  es  mit  Chromlösung  behandelt  wurde. 
Doch  ist  soviel  zu  erkennen,  daß  die  Tangential-  und  Radialfasem  in 
den  vorderen  Teilen  des  Gehirns  verschwunden  sind  und  daß  im  Mark- 
lager ebenfalls  eine  weit  vorgeschrittene  Degeneration  der  Marksubstanz 
der  Nerven  stattgefunden  hat.  In  den  Occipitallappen  ist  diese  oesser 
erhalten,  und  die  einzelnen  Fasern  sind  mit  Leichtigkeit  in  dem  Mark- 
lager zu  verfolgen,  obwohl  sie  geschwollen  und  ungleichmäßig  gefärbt 
sind.  Aus  demselben  Grund  ist  auch  die  M  a  r  c  h  i  färbung  weniger 
zuverlässig.  In  der  Gegend  der  Blutungen  erhält  man  nur  ein  negatives 
Resultat.  In  den  weniger  geschädigten  Teilen  beginnen  die  schwarzen 
Kömer  und  Kügelchen  schon  in  der  Mitte  der  Kortikalis.  Es  hat 
den  Anschein,  als  enthielte  die  äußerste  Schicht  der  Marksubstanz 
am  meisten  von  ihnen.  Besonders  ist  die  Adventitia  der  größeren 
Blutgefäße  reichlich  damit  versehen  (doch  nicht  in  so  nohem  Grad 
wie   in  Fall   I). 

Die  Veränderungen  der  Interzellularsubstanz  sind  von  derselben 
Art,  stellenweise  aber  stärker  ausgesprägt  als  in  Fall  I.  Hier  und  da 
stößt  man  in  derselben  aAif  einen  Leukozyten,  der  isoliert  in  der 
Interzellularsubstanz  liegt. 

Fall  IV. 

Zerebralsymptome  21/2  Tage.  Primärthrombus  in  den  Pialvenen 
ca.  1—2  Tage  alt. 

Die  Pialvenen  und  die  Pia  als  Ganzes.  Bei  der 
Musterung  der  Venen  der -Pia  erkennt  man,  daß  diese  sich  in  ver- 
schiedenen Teilen  des  Gehirns  etwas  verschieden  verhalten.  Auf  der 
linken  Seite  sind  die  größten  von  ihnen  in  weiter  Ausdehnung  throm- 
bosiert.  Die  Thromben  sind  dunkel  mit  da  und  dort  auftretenden 
hellen  Flecken.  Sie  adhärieren  nur  teilweise  und  besonders  an  Stellen, 
wo   die   Flecken   am   größten  sind.     Im   übrigen   enthalten  ^i®  J^?^^^  ^y  CjOOQIC 
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koaguliertee  Blut.  Mikroskopisch  betrachtet  sind  die  Thromben  ge- 
miBchto  und  enthalten  rote  und  weiße  Blutkörperchen  in  wechselnden 
Mengen.  So  findet  man  Stellen,  wo  sie  £ast  ausschließlich  aus  Leoko- 
zyten  bestehen.  An  anderen  Stellen  ist  das  Zentrum  von  weißen  und 
die  Peripherie  von  roten  gebildet  oder  umgekehrt.  Am  häufigsten  sind 
die  verschiedenen  Elemente  schichtenweise  oder  in  Form  von  Flecken 
durcheinander  gemischt.  Die  Leiukozyten  sind  im  allgemeinen  wohl- 
erhalten, stellenweise  sind  jedoch  die  Kerne  etwas  geschwollen.  Wo 
sie  unter  die  Erythrozyten  eingesprengt  sind,  haben  sie  Pigmentkörner 
aufgenommen.  Am  öftesten  sind  sie  in  eine  kömige,  violett  gefäxbte 
(v.  G  i  e  s  o  n)  Masse  eingebettet.  Die  roten  Blutkörperchen  sind  bei- 
nahe überall  in  den  Thromben  und  in  den  größeren  Blutungen  insofern 
verändert,  als  das  Hämoglobin  diffundiert  ist  und  entweder  in  kleinen 
Kristallen  oder  Pigmentkömern  angetroffen  wird.  Bei  seiner 
Schrumpfung,  die  offenbar  erst  nach  dem  Tode  eingetreten  ist,  hat 
der  Thrombus  das  Endothel  mit  sich  gezogen  und  dasselbe  dadurch 
von  der  Gefäßwand  losgelöst.  Eine  &lleneinwanderung  (Organisation) 
von  der  Wand  nach  dem  Thrombu»  hat  noch  nicht  stattgefunden.  Die 
Veneuwand,  die  oft  sehr  gespannt  ist,  zeigt  nur  insofern  etwas  Ab- 
normes, als  die  Zellen  besonders  in  ihrem  inneren  Teil  reichlich  Pigment- 
körner enthalten  und  daß  die  Zellkerne  teilweise  etwas  geschwollen 
sind.  Der  Kemgehalt  ist  in  der  Begel  nicht  vermehrt;  nur  in  Aus- 
nahmefällen sieht  man  einen  Leukozyten  in  der  Intima.  Was  die 
adventitiellen  Bäume  anbelangt,  verhalten  sie  sich  ebenso  wie  die  Pia 
im  übrigen.  —  Das  Blut  der  kleinen  Venen  und  der  Arterien  trägt  nicht 
den  Charakter  der  Thrombose  zur  Schau  (keine  Schichtenbildungen). 
Die  roten  Blutkörperchen  haben  in  denselben  ein  ziemlich  normales  Aus- 
sehen; die  zahlreicher  als  gewöhnlich  vorkommenden  weißen  Blut- 
körperchen enthalten  oft  Pigmentkörner.  Fibrinfäden  sind  in  geringer 
Menge  in  der  Blutmasse  anzutreffen. 

Das  Bindegewebe  der  Pia  scheint  in  den  Sulci  vermehrt  zu  sein, 
auf  der  Oberfläche  der  Windungen  bemerkt  man  das  nicht  so  deutlich. 
An  manchen  Stellen  finden  sich  in  der  Pia  große  Blutansammlungen, 
die  größere  und  kleinere  Partien  der  Gehirnoberfläche  bedecken  und 
die  Sulci  oft  fast  ganz  anfüllen.  Außer  zahlreichen  weißen  Blut- 
körperchen trifft  man  in  den  Blutungen  auch  Fibrinfaden  und  Haufen 
einer  körnigen  Substanz  an.  Abgesehen  von  den  in  den  Blutungen 
befindlichen  Zellkernen  ist  der  Kerngehalt  fast  überall  in  der  Pia 
vermehrt.  Am  stärksten  tritt  die  Kernvermehrung  in  den  adventitiellen 
Räumen  hervor.  Dabei  sind  vorzugsweise  Leuko-  und  Lymphozyten 
und  große  Polyblasten  beteiligt  (Fig.  8  u.  9,  Taf.  XXX  u.  XXXI). 
Die  letzteren  sind  häufig  ebenso  groß  wie  die  größten  Pyramidenzellen. 
Von  Form  sind  sie  rund  oder  länglich.  Das  Protoplasma  ist  netz- 
förmig gefärbt  (Unnas  Polychrommethylenblau)  mit  helleren  Partien. 
Der  Kern  ist  sehr  groß  und  hat  ein  großes  oder  mehrere  kleine  dunkel- 
gefärbte Körperchen;  sonst  ist  sein  Inhalt  schwach  blau  ge&,rbt  mit 
etwas  dunkleren  Flecken.  In  manchen  dieser  Zellen  sind  Körner  oder 
Kügelchen  eines  grünlichen  Pigments  zu  finden.  Mitunter  verdeckt  das 
Pigment  den  Kern  vollständig  und  füllt  beinahe  die  ganze  Zelle  an 
(Fig.  9).  Außer  Lymphozyten  und  Polyblasten  trifft  man  in  der  Pia 
ziemlich  reichlich  verschieden  große,  homogen  gefärbte  rundliche  oder 
ovale  Körper  an  (Fig.  8),  die  wohl  wie  in  Fall  II  als  Beste  degene- 
rierter Polyblasten  zu  betrachten  sind. 

Die  Hirnsubstanz.    Im  Anschluß 
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spreche  ich  zuerst  die  Blutgefäße,  tm  großen  ganzen  sind  die  Ver- 
änderungen in  denaelben  van  derselben  Beschaffenheit,  wie  in  der 
Pia.  üeberall,  aowohl  in  der  EortikaJis  wie  in  der  Marksubstanz, 
sind  die  Venen  mit  Blut  gefüllt,  das  reichlicher  als  normal  weiße 
Blutkörperchen  enthält.  Eine  Thrombenbildung  ist  nicht  zu  konsta- 
tieren; die  Blutkörperchen  sind  wohlerhalten.  In  der  Adventitia  der 
größeren  Blutgefäße,  besonders  der  Arterien,  findet  man  L3rmphozyten 
und  Zellen  mit  grünlichen  Pigmentschollen  (Polyblasten).  Diese 
letzteren  liegen  stellenweise  in  Gruppen.  Außerdem  sieht  man  kleine, 
braune  Pigmentkömohen  in  die  Gefäßwand  eingestreut.  Ob  Binde- 
gewebevermehrung überhaupt  vorhanden  ist  oder  nicht,  ist  oft  schwer 
zu  entacheiden.  Im  vorliegenden  Fall  sieht  es  beinahe  aus,  als  ob  die 
großen  Arterien  in  den  äußeren  Schichten  der  Marksubstanz  etwas 
verdickte  Wände  hätten.  Hierauf  beruht  es  wahrscheinlich,  daß  diese 
oft  geschlängelt  und  wie  geschrumpft  sind.  An  Stellen,  wo  sich  Blutungen 
befinden,  sind  die  Veränderungen  der  größeren  Gefäße  von  folgender 
Beschaffenheit:  die  Gefäßwand  ist  diffus  gefärbt,  und  die  Zellkerne 
sind  geschrumpft;  die  Elastika  färbt  sich  schlecht  und  ist  stellen- 
weise in  verschiedene  Schichten  geteilt,  die  Zellkerne  einschließen. 
In  kleineren  Gefäßen  und  Kapillaren  zeigen  die  Veränderungen  dieselbe 
Richtung  wie  in  den  größeren,  treten  nur  stärker  hervor.  Die  Wandung 
ist  gleichsam  faserig  und  das  Protoplasma  der  Endothelzellen  netz- 
förmig sichtbar.  Am  schwersten  haben  diejenigen  Gefäße  gelitten,  die 
in  den  Blutungen  oder  in  derem  Nähe  gelegen  sind.  Ihre  Wände  sind 
meist  homogen  (hyalin)  und  diffus  gefärbt;  zuweilen  findet  man  einen 
geschrumpften  Kern  in  ihnen.  —  Die  Blutimgen  selbst  verhalten  sich 
ungefähr  wie  im  vorhergehenden  Fall,  außer  daß  die  weißen  Blut- 
körperchen viel  weniger  zahlreich  sind.  In  den  größeren  Blutungen  in 
der  Kortikalis  findet  man  Pigmentkömer  von  den  Leukozyten  und 
auch    von   den    Ganglien-    und   Gliazellen   aufgenommen. 

Die  Konfiguration  der  grauen  Substanz  ist,  ausgenommen  in  den 
von  Blutungen  heimgesuchten  Partien,  regelmäßig.  Bei  näherer  Unter- 
suchung der  verschiedenen  Elemente  derselben  ist  zu  bedenken,  daß 
da«  Material  infolge  der  langen  Aufbewahrung  iu  Formollösung  sich 
nicht  mehr  gut  zur  Kernfärbung  eignet.  Daher  muß  ich  mich  damit 
begnügen,  nur  die  gröbsten  Veränderungen  anzuführen.  —  Die  am 
stärksten  degenerierten  Pyramidenzellen  sind  etwas  geschrumpft  und 
haben  ungleichmäßige  Ränder  und  Ausläufer.  Ihr  Protoplasma  ist  melir 
oder  weniger  diffus  gefärbt  (Methylenblaufärbung),  statt  der  chroma- 
tischen Körperchen,  die  völlig  verwischt  sind,  sieht  man  eine  netz- 
förmige Struktur.  Der  Kern  ißt  undeutlich  begrenzt  und  erscheint  ge- 
schwollen; sein  Inhalt  hat  eine  gleichmäßige  Farbe,  oft  eine  dunklere 
als  die  2felle  selbst.  Dfcis  Kernkörper  oben  ist  rund,  erheblich  ver- 
größert; es  hat  einen  großen  hellen  Fleck  (eine  Vakuole).  Die  kleinen 
Ganglienzellen  zeigen  ähnliche  Veränderungen;  die  Kemfalte  ist  nicht 
sichtbar.  —  Die  am  besten  erhaltenen  Ganglien  haben  normale  Form 
mit  glatten  Rändern.  Die  Ausläufer  sind  in  gewöhnlicher  Ausdehnung 
sichtbar.  Die  normale  Verteilung  von  färbbarer  und  un färbbarer  Sub- 
stanz ist  gestört;  an  der  Basis  der  Pyramide  und  um  den  Kern  findet 
man  dunklere  Partien,  im  übrigen  hat  das  Protoplasma  eine  diffuse 
Farbe  angenommen.  In  den  großen  Pyramidenzellen  erscheinen  oft 
große  Haufen  eines  gelblichen  Pigments.  Der  vergrößerte  Kern  hat 
meistens  etwas  längliche  Form  imd  ist  gleichmäßig  gefärbt.  Das  Kern- 
körperchen  hat  dasselbe  Aussehen  wie  das  oben  beschriebene. 
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Die  Gliazellkeme  sind  im  allgemeinen  von  mittlerer  Größe;  nur 
in  den  Blutungen  sind  sie  vergrößert.  Ihre  Anzahl  ist  in  der  Kortikalis 
ungefähr  normal;  die  Ganglienzellen  haben  im  allgemeinen  zwei  biB 
drei  Trabanten.  In  der  Marksubstanz  aber  stößt  man  auf  Gruppen 
mit  acht  bis  zwölf  Gliakemen,  die  somit  deutlich  vermehrt  sind. 
Teilungsfiguren  begegnet  man  jedoch  nicht.  Das  Zellprotoplasma  ist 
gewöhnlich  als  ein  kleines  Klümpchen  neben  dem  Kern  sichtbar.  Pig- 
mentkörner enthalten  sie  außer  in  den  Blutungen  nur  längs  des  Rinden- 
Saumes . 

Die  Interzellularsubstanz  ist  an  Stellen  mit  Blutungen  sehr  undicht 
dadurch,  daß  die  Lymphgänge  und  die  perizellulären  Eäume  vergrößert 
sind.  Hier  und  da  begegnet  man  in  dieser  Substanz  einem  vereinzelten 
Leukozyten,  lieber  den  Zustand  der  Nervenfasern  läßt  sich  nichts 
sagen,  da  die  Markscheidenfärbung  nicht  gelungen  ist,  weil  das  Material 
eine  Zeit  in  Alkohol  gelegen  hat. 


Analyse  und  Epikrise  der  eigenen  Fälle. 

Fall  I.  Obwohl  kein  Fieber  nachgewiesen  werden  konnte, 
scheint  eine  Allgemeininfektion  vorhanden  gewesen  zu  sein  (In- 
fektionsmilz). Wo  die  Eintrittspforte  derselben  gelegen  hat  und 
von  welcher  Natur  sie  gewesen,  läßt  sich  nicht  mit  Sicherheit  fest- 
stellen. Die  rechtsseitigen  Ohrenschmerzen  zu  Beginn  der  Krank- 
heit könnten  eventuell  durch  eine  Otitis  media  acuta  verursacht 
gewesen  sein,  und  der  Platz  des  primären  Thrombus  (im  Sinus 
petrosus  in  f.)  spricht  gleichfalls  für  diese  Annahme.  Bei  der 
Obduktion  war  jedoch  im  Mittelohr  nichts  Krankhaftes  zu  entr 
decken.  Das  Erbrechen  ist  wohl  als  Symptom  der  Gehirnreizung, 
nicht  einer  Magenkrankheit  zu  betrachten.  Was  die  darauf- 
folgenden schweren  Zerebralsymptome  betrifft,  so  können  dieselben 
wohl  kaum  durch  eine  venöse  Stase  erklärt  werden,  die  infolge 
von  Verstopfung  der  Vena  jugularis  interna  auf  der  einen  Seite 
entstanden  wäre,  während  das  Blut  durch  die  andere  noch  frei 
ablaufen  konnte.  Man  muß  also  schon  vom  klinischen  Gesichts- 
punkt an  einen  akuten  entzündlichen  Prozeß  im  Gehirn  und 
dessen  Häuten  denken,  und  wenn  durch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung eine  allgemeine  Leukozyteninfiltration  in  denselben,  be- 
sonders in  der  weichen  Hirnhaut,  konstatiert  wurde,  so  kann 
der  wirkliche  Zusammenhang  zwischen  der  Entzündung  und  der 
Thrombose  nicht  zweifelhaft  sein.  Die  letztere  muß  als  eine 
Folge  der  ersteren  angesehen  werden,  nicht  umgekehrt. 

Das  Vorkommen  von  degenerierten  Polyblasten  in  der  Pia 
und  den  Blutgefäßen  des  Gehirns  deutet  auf  einen  früher  ab- 
gelaufencD  Prozeß.  Mit  größter  Wahrscheinlichkeit  steht  die 
Vermehrung  des  Bindegewebes  in  der  Pia  und  die  Vermehrung 
der  Gliazellen  sowie  die  Pigmentbildung  in  den  Ganglien-  und 
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Gliazellen  auch  mit  diesem  Prozeß  in  Verbindung,  der  scKon 
klinisch  sich  unter  dem  Bilde  einer  Geisteskrankheit  mit  ernsten 
neurasthenischen  Beschwerden  darstellt. 

Fall  IL  Sieht  man  von  den  Zellresten  in  der  Pia  ab,  die 
von  einer  bereits  vor  etwas  längerer  Zeit  eingetretenen  Lympho- 
zytenauswanderung  herrühren,  so  trifft  man  die  ältesten  Zeichen 
eines  akuten  entzündlichen  Prozesses  in  der  Dura  mater  an.  Das 
Alter  dieses  Prozesses  ist  nicht  ganz  leicht  zu  bestimmen,  doch 
fällt  dessen  Beginn  wahrscheinlich  mit  den  ersten  klinischen 
Symptomen   (4  Tage  vor  dem  Tod)  zusammen. 

Die  Teile  der  Thrombose,  die  ich  Gelegenheit  gehabt  habe 
zu  untersuchen,  sind  ca.  2 — 3  Tage  alt,  und  in  Anbetracht  dessen, 
daß  im  Obduktionsprotokoll  nichts  über  die  Anheftung  des  Primär- 
thrombus erwähnt  ist,  ist  es  wahrscheinlich,  daß  derselbe  nicht 
mit  der  Wand  verwachsen  war  und  daß  er  daher  nicht  älter  als 
drei  Tage  sein  kann.  —  Aus  all  diesem  kann  der  Schluß[  gezogen 
werden,  daß  die  Sinusthrombose  eine  sekundäre,  infolge  einer 
Pachymeningitis  entstandene  Erscheinung  ist.  Für  diese  Auf- 
fassung spricht  hier  ebenso  wie  im  Fall  I  der  Umstand,  daß  die 
Entzündung  in  der  Dura  und  der  Pia  zu  ausgebreitet  ist,  um 
nur  ein  durch  die  Thrombose  hervorgerufener  Eeizzustand  zu 
sein,  und  daß  die  Thromben  in  den  in  den  Sinus  longit.  sup. 
mündenden  Pialvenen  ein  wenig  älter  sind  wie  die  ältesten 
Thrombuspartien  in  diesem  Sinus. 

Der  Krankheitsverlauf  würde  also  nach  den  mikroskopischen 
Untersuchungen  der  folgende  sein:  Ein  durch  Infektion  bezw. 
Intoxikation  verursachter  pachymeningitischer  Prozeß  in  der 
Gegend  des  Sinus  transversus  sin.  hat  eine  Thrombenbildung  in 
diesem  veranlaßt.  Der  Prozeß  hat  sich  alsdann  gegen  die 
Mittellinie  zu  ausgebreitet  und  ist  zugleich  auf  die  Pia  und  die 
Gehirnsubstanz  selbst  übergegangen,  indem  er  sowohl  zu  den 
Thrombosen  in  den  Pialvenen  als  im  Sinus  longit.  sup.  geführt 
hat.  Ungefähr  gleichzeitig  (2  Tage  vor  dem  Tode)  ist  die  Blu- 
tung im  linken  Frontallappen  aufgetreten  und  hat  die  Lähmungs- 
symptome im  rechten  Arm  verursacht. 

Die  Frage  nach  dem  Anteil  der  auf  eventuell  luetischer 
Basis  ruhenden  Arteriosklerose  an  dieser  Krankheit  ist  unmög- 
lich mit  Sicherheit  zu  beantworten.  Doch  wäre  ich  geneigt,  der- 
selben keinen  direkten  Einfluß  auf  den  fraglichen  Prozeß  zu- 
zuschreiben, sondern  möchte  sie  auf  eine  zufällige  Infektion  zu- 
rückführen (Milz  etwas  schlaff,  dunkelgraurot,  Balkengewebe 
kaum  hervortretend). 

Fall   III.    Aus  der   mangelhaften   Anamnese   geht  hervor, 
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daß  die  Patientin  ungefähr  einen  Monat  vor  der  Aufnahme  in 
die  Klinik  abortiert  hat.  Die  Ursache  des  Aborts  ist  nicht  be- 
kannt. Es  folgte  darauf  wahrscheinlich  eine  Endometritis,  und 
schließlich  eine  allgemeine  Peritonitis.  Danach  kamen  Gehirn- 
leiden hinzu;  die  Zeit  vor  deren  Entstehung  ist  nicht  angegeben. 

Die  mikroskopischen  Untersuchungen  lehren,  daß  die  Elnt- 
zündung  in  der  weichen  Himliaut  und  dem  Gehirn,  die  schon 
in  einem  subakuten  Stadium  eingetreten  war  (Plasmazellen  in 
verschiedenen  Stadien  und  Bindegewebsneubildung),  am  Schluß 
mit  akutem  Charakter  aufflammte  (Leukozytenüberschwemmung), 
auf  die  Dura  übergriff  und  Thrombenbildungen  in  den  Mün- 
dungen der  Pialvenen  und  im  Sinus  longit.  sup.  veranlaßte. 

Fall  IV.  Dieser  Fall  ist  in  mehreren  Beziehungen  einfacher 
als  die  vorhergehenden.  Eigentlich  wäre  er  nicht  als  Sinus- 
thrombose zu  bezeichnen,  da  die  Thrombenbildung  nur  in  den 
Pialvenen  vorhanden  ist,  wie  wir  aber  bereits  gesehen  haben, 
beginnt  die  Thrombenbildung  entweder  in  den  Venen  oder  in 
den  großen  Blutleitern,  je  nachdem  ob  der  Entzündungsprozeß 
zuerst  in  der  Pia  oder  in  der  Dura  auftritt;  daher  müssen  sie 
alle  unter  einem  Gesichtspunkt  betrachtet  werden.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  zeigt,  daß  eine  chronisch  verlaufende 
Meningoenkephalitis  vorhanden  ist,  die  beim  Aufflammen  die 
Thrombophlebitis  in  den   Pialvenen  hervorrief. 

Bezüglich  der  Aetiologie  ist  es  ziemlich  sicher,  daß  die  weit 
vorgeschrittene  Tuberkulose  entweder  direkt  oder  —  was  wahr- 
scheinlicher ist  —  durct  Vermittlung  einer  Sekundärinfektion 
zu  diesen  Entzündungsprozessen  geführt  hat. 


IV.  Aetiologie. 

Außer  den  44  Fällen,  die  ich  in  meine  Kasuistik  aufgenommen 
habe,  bin  ich  in  der  Literatur  noch  auf  23  allzu  unvollständig  be- 
schriebene Fälle  von  ,, primärer"  Sinusthrombose  gestoßen.  Ohne 
diese  in  ihrem  ganzen  Umfang  zu  referieren,  habe  ich  sie  in 
den  xmtenstehenden  Tabellen,  die  das  Alter,  das  Geschlecht  und 
die  wichtigsten  ätiologischen  Momente^)  der  Fälle  veranschaulichen 
sollen,  mit  in  Anschlag  gebracht. 


')  Daß  eine  Gruppierung,  welche  nur  auf  einzelne  ursächliche 
Momente  hasiert  ist,  einseitig  und  mangelhaft  ist,  versteht  sich  ohne 
weiteres  von  selbst. 
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Alter 

Ge 

s  c  h  1  e  c 
mäonlich 

ht 

nicht 
anfregeben 

Summe 

weiblich 

untpr  1  Jahr      .     .     . 

2 

1           4 

6 

zwischen   1—5  Jahren 

4 

2 

3 

9 

,.        6-10      „ 

1 

— 

1          1 

2 

„       11-15      ,. 

1 

1 

— 

2 

„       16-20      „ 

16 

-- 

(        — 

16 

M       21-25       ., 

7 

1 

— 

8 

„       26—30       „ 

1 

1 

— 

2 

M       31—35       ,. 

5 

1 

—    ■ 

6 

„       36-40       „ 

3 

2 

1        — 

5 

V       41-45       „ 

3 

1 

j        — 

4 

M       46-50       ,. 
„       51-55       ., 

— 

1 

1    - 

1 

über  55      „ 

1 

— 

1        — 

1 

nicht  angegeben     .     . 

4 

1 

1        — 

6 

46 

13 

1          8 

67 

Bei  der  Betrachtung  dieser  Tabelle  fällt  zuerst  die  große 
;ZaIil  (15)  von  Sinusthrombosen  bei  Kindern  untea:  sechs  Jahren 
in  die  Augen.  Das  ist  auch  nicht  zu  verwundeom,  denn  bekanntlich 
haben  kleine  Kinder,  abgesehen  von  ihrer  überhaupt  geringeren 
Widerstandskraft,  eine  große  Disposition  für  Gehimaffektionen 
im  allgemeinen.  Ueberraschender  ist  dagegen,  in  wie  hohem  Grade 
das  weibliche  Geschlecht  in  dem  Alter  zwischen  16  und  25  Jahren 
den  Gefahren  einer  Sinusthrombose  ausgesetzt  ist.  In  diese  Periode 
fällt  nämlich  die  Hälfte  (23)  aller  bei  Frauen  vorkommenden 
Fälle.  Dieser  Umstand  kann  nicht  lediglich  auf  einem  Zufall 
beruhen,  sondern  er  steht  wohl  mit  den  Veränderungen,  die  der 
weibliche  Organismus  beim  Eintritt  in  die  Geschlechtsreife  durch- 
macht^ irgendwie  in  Verbindung.  Mit  dem  Eintreten  des  Klimakte- 
riums scheint  die  Disposition  wieder  abzunehmen.  Eigentümlich 
ist  mir,  daß  die  im  höheren  Alter  vorkommenden  marantischen 
Thrombosen  in  der  Literatxir  so  spärlich  repräsentiert  sind.  — 
Was  das  männliche  Geschlecht  betrifft,  so  sind  (Kinder  ausge- 
nommen) die  Fälle  im  mittleren  Alter  zwischen  21  und  45  Jahren 
ein  wenig  zahlreicher  als  sonst,  und  es  hat  den  Anschein,  als 
spielten  bei  ihrer  Entstehung  zufällige  Ursachen  (z.  B.  Traumen 
in  vier  Fällen)  die  wichtigste  Bolle. 


1.   Kopf-  und   Gehirnaffektionen. 


Contusio  capitis  et  Commotio  Fall  XXXIII  (Dilatatio  cordis, 
cerebri  leichte  parenchymatöse  Dege- 

neration der  Nieren). 

Fractura  et  impressio  cranii  Fall    v.    Dusch    (f)    (Eiterige 

Arachnitis). 

Fractura  basis   cranii  Fall  Dörr.  ^  t 
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Verletzung    des    Sinus    transv. 

sin.  bei  Operationen 
Noma 
Chorea  gravis 


Konvulsivische      Anfälle      mit 

Augenzoickungen 
Epileptiforme      Krämpfe      mit 

Psychose 

Akute  Verwirrung 


Chronische  Psychose 


Anhaltende    linksseitige    Kopf- 
schmerzen 


Fall  XXXV  (Ohrleideni);  dop- 
pelseitige  Neuritis  optica). 

Fall  Fischer  (b). 

Fall  Xin  (Gelenkrheiunatis- 
mus,  Endokarditis,  Pneumo- 
nie). 

Fall  Haushalter  (a)  Gastro- 
enteritis subac). 

Fall  XXVn  (Pelvioperitonitis, 
Eiterung  des  Fingers,  Pleuro- 
pneumonie). 

Fall  X  (Pneumonische  Infiltra- 
tionen, Herz  fleisch  degene- 
riert); Fall  Xn  (Pneumoni- 
sche Herde,  Fettherz,  Ulcus 
duodeni  ehr.);  Fall  Treve- 
thik  (Tuberkulöse  Peri- 
tonitis); Fall  Wigles- 
worth  (a). 

Fall  I  (Ohrenschmerzen;  Dege- 
neratio  parenchymatosa  lienis 
et  hepatis);  Fall  VII  (Pa- 
chymeningitis  haemorrhagica, 
fettige  Degeneration  von 
Herz,  Nieren  imd  Leber) ;  Fall 
Wiglesworth  (b);  Fall 
V.  Dusch  (a). 

Fall  VI  (Tuberkulöse  Pneumo- 
nie). 


2.  Iiungenaffektionen. 

Bronchopneumonie,   Pleuritis  Fall  XXV  (Nekrotische  Masse 

in  den  Lungen,  Nieren  ge- 
schrumpft) ;  Fall  XXVI  (Alte 
Adhäsivpleuritis,  Thromben 
in  den^  Lungen) ;  FallXXXVII 
(Eiter  in  beiden  Pauken- 
höhlen); Fall  XXXIX  Di- 
arrhöe);   Fall    von    Dusch 

(c)  (Wechselfieberkachexie, 
Durchfall);  Fall  v.   Dusch 

(d)  (Eiterhöhle  in  der  linken 
Lxmge);  Fall  v.  Dusch  (e) 
(Anschwellung  der  Glandula 
submaxillaris) ;  Fall  Haus- 
halter (b). 

Tuberculosis    pulmonum    (et    in-   Fall  IV  (Degeneratio  amyloidea 
testinorum)  lienis    et   renum);    Fall    XV 

(Abort;  Thrombose  in  mehre- 


*)  Ohrleiden  oder  Symptome  von  Otitis   media  kommen  in  5  Fällen 
(I,  VI,  XXX,  XXXV,  XXXVII)  vor.  ^  j 
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ren  Becken venen,  Nephritis); 
Fall'  XXVIII  (Nephritis); 
Fall  XXX  (Morbus  Brightii).i) 

3.  Affektionen  von  Magen,  Darm  und  anderen 
Bauchorganen. 


Ulcus   ventriculi    mit   suphren. 

Abscess 
Gastritis,   Enteritis 


Typhus  abdominalis 


Peritonitis  nach  Abort  oder  Ent- 
bindung 

Ascites 


Fall  XXXVIII  (Thrombosis 
venae  cavae  inf.). 

Fall  XVm  (Soorbelag  der  Ma- 
genschleimhaut) ;  Fall  XX 
(Morgendliches  Erbrechen  seit 
zwei  Jahren;  Fall  XXIV 
(Hartnäckiges  Erbrechen) ; 
Fall  XXXI  (Entbindung); 
Fall  XLI  (Leberzirrhose,  De- 
generation d.  Nieren,  Pfropfe 
der  Lungenarterien,  Choleste- 
atom im  Gehirn);  Fall  Fi- 
scher   (c)    (Gastroenteritis). 

Fall  XIV  (Stomatitis  mercuria- 
lis);  Fall  XXXVI  (Trauma 
capitis);  Fall  XLIII  (Pleuro- 
pneumonie); Fall  Bouchut. 

Fall  III  (Endometritis,  Pyelo- 
nephritis); Fall  XLII  (Eiter- 
herde im   Becken). 

Fall  F  i  s  c  h  e  r  (a)  (Diphterie).  ^) 


4.    Affektionen    von    Herz,    Blutgefäßen,    Nieren 
und   Extremitäten. 


Herzbeschwerden^) 


Phlebitis  chlorotica 
Nephritis*)    (Urin    enthält    Ei- 
weiß) 


Fall  II  (Luetische  Arterioskle- 
rosis);  Fall  XI  (Fettige  Dege- 
neration des  Myokardiums ; 
Uterusmyom) ;  Fall  XVI 
(Athermatose ;  Serosa  d.  Ute- 
rus injiziert);  Fall   XXXII; 

Fall  XLIV. 

Fall  XXI  (Genesung). 

Fall  V  (nach  Influenza?);  Fal 
Vm  (Gravidität);  Fall  XIX 
(Magenbeschwerden). 


0  Außer  diesen  12  Fällen  trifft  man  entzündliche  Prozesse  in  den 
Lungen  noch  in  7  Fällen  an  (VI,  X,  XII,  XIII,  XXVII,  XXXIV,  XLni) 

*)  Außer  diesen  14  Fällen  kommen  Magen affektionen  noch  in  8  Fällen 
vor  (XII,  XIX.  XXVII,  XXVni,  XXIX.  XXX.  Trevethik.  Haus- 
halter (a). 

■)  Herzleiden  werden   im    ganzen    in   11  Fällen  heschrieben  (II,  VII, 

X,  XI,  xn.  XIII.  XVI,  XXIX.  xxxii,  xxxiv,  xliv). 

*)  Nierenkrankheiten  In  12  Fällen  (III.   IV,  V,   VII,  VIII.  XIII,  XV, 

XIX,  XXV,  XXVIII,  XXX,  XXXIII).  r^^^/^T^ 
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Eiterung  der  unteren  Extremi-  Fall  XXXIV  (Lobnlarpneu- 
täten  '  monische    Kerne;    Herzklap- 

pen exkreszenzen);  Fall  XL 
(Eiterige  Phlebitis  der  Vena 
iliuca  oomm.,  Eiter  in  d.  Vena 
azygos);  Fall  Patel  (Coxal- 
gia,   Abscessus   femoralis). 

5.    Allgemeininfektionen   mit   keinen   sicheren 
Lokalaffektionen. 

Heftige  Erkrankung  bei  Bleich-  Fall  IX;  Fall  XXII;  Fall 
sucht  XXIII   (Aortaverengerung  *) 

Fall  XXIX  (Atonie  des  Ma- 
gens ;  Herzmuskel  trübe, 
braunp^elblich). 

Erkältung,  Gliederschwere  Fall  XVII. 

Benommenheit,  Nackenstarre  Fall  Fischer  (d). 

6.   Infektion   nicht   nachweisbar. 

Wochenbett  Fall  Ehrendorfer. 

Kopfweh,       Obstipation,  Er-     Fall  Handford- 
brechen 

Amenorrhoe  und  Anämie  Fall  Church. 

Anämie  Fall  Long  et  Wilkie. 

Vorzeitige  Geburt  Fall      Delille      (Allgemeine 

schlaffe  Lähmung). 

Marasmus  Fall  v.  Dusch  (b). 

In  der  ersten  Gruppe  habe  ich  alle  diejenigen  Fälle  unter- 
gebracht, in  denen  ein  äußeres,  direkt  gegen  den  Kopf  cder  das 
Gehirn  wirkendes  Moment  vorhanden  ist,  und  ferner  solche,  die 
früher  Symptome  eines  schweren  G^hirnleidens  oder  einer  Geistes- 
krankheit  dargeboten   haben. 

In  dem  ersten  Falle  (XXXIII)  traf  das  Trauma  15  Tage 
vor  dem  Tode  ein.  Das  veränderte  Wesen  des  Patienten  nach 
dem  Falle  deutet  auf  eine  nachhaltigere  Läsion  als  eine  Commotio 
cerebri.  Daß  die  Thrombose  später  entstanden  war,  kann  man 
aus  ihrer  Beschaffenheit  schließen;  sie  muß  also  für  einen  se- 
kundären Prozeß  angesehen  werden.  Die  leichte  parenchymatöse 
Degeneration  beider  Nieren  weist  auf  eine  Infektion  oder  In- 
toxikation hin;  von  Fieber  ist  nichts  erwähnt. 

Im  Fall  V.  Dusch  (f)  entstand  Fraktur  und  Impression 
des  linken  Seitenwandbeins  infolge  eines  Schusses  bei  einem  Sol- 
daten. Trepanation,  wobei  innerhalb  kurzer  Zeit  fünf  Aderlässe 
gemacht  wurden.  Tod  am  13.  Tage.  Sektion:  Fleischige  (Je- 
rinnsel  im  Sinus  transv.  sin.,  kleinere  im  Sinus  longit.  sup.  und 


0  Außer  diesem  Falle  trifft  man  Aortaverengerung  in  3  Fällen  (XII, 
XV,  XXXVIII) 
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transv.  dextr.  Fissur  der  inneren  Hirnschale  und  eiterige  Arach- 
nitis.  —  Durch  die  frische  Beschaffenheit  der  Thromben  scheint 
nach  Verfasser  bewiesen  zu  werden,  daß  ee  sich  mehr  um  eine 
Thrombose  infolge  rapiden  Säfteverlustes,  als  um  eine  traumatische 
handelt.  —  Ob  aber  die  Thrombose  nicht  doch  durch  die  eiterige 
Meningitis  verursacht  war! 

Der  Fall  Dörr  betrifft  einen  23jährigen  Mann,  der  in  an- 
getrunkenem Zustande  eine  Treppe  hinabstürzte  und  bewußt- 
los in  die  Klinik  geschafft  wurde.  Aus  dem  rechten  Ohr  quoll 
ziemlich  stark  Blut  hervor.  Am  Kopfe  waren  äußerlich  keine 
Verletzungen  zu  konstatieren.  Starkes  Erbrechen  blutiger  Massen. 
Der  Exitus  erfolgte  am  folgenden  Tage,  ohne  daß  das  Bewußt- 
sein wiedererlangt  war.  —  Die  Sektion  erwies  mit  Ausnahme 
des  Kopfes  einen  fast  völlig  normalen  Befund  sämtücher  Organe. 
Das  ganze  Gehirn  war  an  der  Basis  und  Konvexität  von  einem 
Blutmantel  umhüllt.  In  der  hinteren  Schädelgrube  hinter  dem 
Foramen  magnum  war  ein  System  von  die  Basisknochen  durch- 
setzenden Fissuren  vorhanden.  Im  rechten  wie  im  linken  Sinus 
sigmoideus,  besonders  aber  im  letzteren,  waren  im  peripheren 
(unteren?)  Abschnitt  graurote  thrombotische  Massen  eingelagert. 
Die  thrombosierten  Sinus  waren  völlig  unversehrt,  doch  sind 
Verletzungen  des  Sinusendothels  sehr  wahrscheinlich.  Alle  throm- 
botischen Herde  waren  frei  von  jeder  Eiterung.  An  der  Basis 
des  linken  Stirnlappens  und  am  Schläfenlappen  fanden  sich 
blutigimbibierte,  teilweise  mit  cruorgefüUten  Höhlen  durchsetzte 
Gehirntrümmermassen.  —  Nach  der  Meinung  des  Verfassers  ist 
es  sehr  erklärlich,  daß  die  Thrombose  durch  die  Gewalteinwirkung 
verursacht  ist.  Dies  ist  ja  verständlich,  aber  eine  beginnende 
Infektion  kann  wohl  auch  nicht  ausgeschlossen  werden. 

Im  Fall  XXXV  war  kein  Fieber  vorhanden,  daß  aber  der 
Patient  an  einer  Ohrenaffektion  (Otitis  media  suppur.?)  litt,  und 
daß  sich  die  Thrombose  vom  Sinus  transv.  sin.  mit,  nachfolgender 
Neuritis  optica  und  rechtsseitiger  Facialisparese  auf  beide  Sinus 
cavernosi  ausdehnte,  deutet  darauf  hin,  daß  eine  Infektion  und 
ein   Entzündungsprozeß  der  Meningen   mit   im   Spiel   war. 

Was  die  übrigen  Fälle  dieser  Gruppe  anbelangt,  findet  man 
in  allen  anderen  eine  chronische  oder  akute  Infektion,  außer  in 
den  Fällen  Wiglesworth  (a  und  b)  und  v.  Dusch  (a). 
Von  dem  ersten  weiß  man  nur,  daß  die  Patientin  nach  einem 
geringfügigen  Anlaß  heftig  erregt  wurde,  so  daß  sie  schnell 
in  eine  Anstalt  gebracht  werden  mußte.  Dort  zeigte  sie  kon- 
tinuierliche Agitation  bis  zur  Jaktation,  tiefe  Bewußtseinsstörung, 
welche  dann  nach  wenigen  Tagen  in  Apathie  und  völligen  kata- 
tonischen Stupor  überging.  Am  12.  Tage  erfolgte  der  Tod.  Die 
Sektion  ergab  eigentlich  nur  Thrombose  der  Sinus  longit.  und 
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lateralis.  Die  beiden  anderen  Fälle  betrafen  geistesschwache 
Frauen  und  sind  noch  kürzer  beschrieben  als  dieser. 

In  der  zweiten  Gruppe  habe  ich  alle  diejenigen  Fälle  zu- 
sammengefaßt, in  denen  ein  Lungenleiden  vorhaaden  war,  aber 
keine  schwereren  Hirnstörungen  den  Symptomen  vorangegangen 
waren,  die  möglicherweise  als  von  der  Thrombose  verursacht  auf- 
gefaßt werden  könnten.  In  den  meisten  dieser  Fälle  war  die 
Lungenkrankheit  chronischer  Art  (Tuberkulose,  alte  Pleuritis, 
bronchopneumonische  Herde  mit  Eiter-  und  Thrombenbildungen), 
und  in  vielen  von  ihnen  bestand  außerdem  eine  schwere  Diarrhhöe 
nebst  Nephritis.  Es  verdient  besonders  hervorgehoben  zu  werden, 
daß  in  Fall  XXXVII  Diplococcus  intracellularis  in  der  Zerebro- 
spinalflüssigkeit  und  Diplococcus  pneumoniae  und  Staphylococcus 
pyogenes  aureus  in  den  Lungen  angetroffen  wurden.  Im  Fall 
V.  D  u  s  c  h  (d  und  e)  sowie  in  XV  und  XXX  waren  üie  Thromben 
teilweise  puriform. 

Von  den  Fällen  der  dritten  Gruppe  sind  XX  und  XXIV 
in  der  Hinsicht  etwas  dunkel,  als  außer  dem  Fieber  nichts  ge- 
funden wurde,  was  auf  eine  Infektion  deutet.  Ueber  den  ersten 
von  ihnen  bemerkt  Douglas  Powell,  daß  eine  befriedigende 
Erklärung  für  die  Entstehung  der  Thrombose  fehle,  da  die 
Anämie  nicht  hochgradig  war.  Worauf  das  Erbrechen,  das 
zwei  Jahre  lang  bestand,  beruhte,  geht  aus  dem  Obduktions- 
befund nicht  hervor.  In  dem  zweiten  Fall  wurde  während  des 
Lebens  diagnostiziert,  daß  der  Magen  etwas  dilatiert  war,  doch 
fehli  der  Obduktionsbefund  über  die  inneren  Organe.  Gegen  die 
Annahme,  daß  die  Blutarmut  hier  chlorotischer  Art  sei,  spricht 
die  resultatlose  Eisenbehandlung.  In  beiden  Fällen  entstand  der 
Thrombus  deutlieh  erst  gegen  das  Ende  der  Krankheit. 

In  Fall  XXXI  scheint  die  Thrombose  zunächst  durch  die 
Entbindung  verursacht  zu  sein,  doch  ist  in  der  Obduktions- 
beschreibung nichts  über  die  Genitalien  gesagt.  Auch  erfährt 
man  nichts  über  die  krankhaften  Veränderungen  des  Darmkanals. 

In  Fall  Fischer  (c)  handelt  es  sich  um  ein  fünf- 
monatiges Kind  mit  Brechdurchfall.  Dasselbe  bekommt  spastische 
Erscheinungen.  Opisthotonus,  etwas  Steifigkeit  aller  Glieder, 
Konvergenz  der  Augen,  Nystagmus,  Steigerung  der  Patellar- 
reflexe.  Die  Steifigkeit  der  linken  Körperhälfte  bleibt.  Fieber. 
Tod  sieben  Tage  nach  Beginn  des  Opisthotonus.  Die  Sektion 
ergibt  Thrombose  der  Venae  Galeni  und  der  Plexus  chorioidei 
lateralis.     Keine  Mikroorganismen. 

üeber  Fall  XXXVI  wissen  wir,  daß  ca.  zwei  Monate  vor 
Ausbruch  des  Typhus  ein  Trauma  capitis  eingetroffen  war.  Es 
ist  ja  möglich,  daß  die  Widerstandsfähigkeit  des  Gehirns  infolge 
des   Traumas   zu  dem   Grade   herabgesetzt   worden   ist,   daß  das 
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TyphQSvirus  alsdann  leichter  eine  Meningitis  und  Sinusihrom- 
böse  nach  sich  zog,  ob  aber  das  Trauma  allein  hingereicht  hat, 
eine  Thrombose  hervorzurufen,  muß  wohl  als  unsicher  betrachtet 
werden.  —  Verfasser  sagt,  es  sei  keine  Meningitis  vorhanden 
gewesen,  obwohl  er  zugleich  „einen  Erweichungsherd  mit  ein 
wenig  Eiter"  konstatiert.  Er  fügt  hinzu:  „Zweifelhaft  ist,  ob 
der   Kollaps  Ursache  oder   Folge  der   Thrombose  war." 

Der  Fall  B.ouchuts  ist  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  der- 
selbe, den  V.  Dusch  (unter  No.  47)  folgendermaßen  beschreibt: 
Ein  12  jähriges  Mädchen  litt  5 — 6  Wochen  lang  an  starker 
Diarrhöe  mit  Fieber  und  Appetitlosigkeit.  Auf  plötzlich  ein- 
tretende und  wiederholte  Konvulsionen  folgte  Koma  und  Tod.  — 
Sektion:  Zum  Teil  vernarbte,  zum  Teil  in  der  Heilung  be- 
griffene typhöse  Geschwüre.  Kleine  Ekchymosen  in  der  Magen- 
schleimhaut und  unter  der  Haut  der  unteren  Extremitäten.  — 
Der  Sinus  longit.  sup.  und  die  einmündenden  Venen  durch  ad- 
härierende,  teilweise  entfärbte  Gerinnsel  verstopft.  Die  ganze 
Pia  mater  sehr  blutreich  und  zum  Teil  ekchymosiert.  Im  rechten 
Vorderlappen  ein  apoplektischer  Herd. 

Bezüglich  des  Falles  XLII,  der  eine  eiterige,  weinhefefarbige 
Flüssigkeit  in  den  teilweise  thrombosierten  Sinus  und  den  Pial- 
venen  zeigte,  kann  ich  dem  Verfasser  nicht  darin  beipflichten, 
daß  die  Thrombose  unabhängig  von  der  puereralen  Thrombose 
durch  die  massenhaften  Blutverluste  entstanden  sei. 

Im  Fall  Fischer  (a)  kommt  es  bei  einem  4jährigen,  an 
allmählich  zurückgehenden  Ascites  leidenden  Kinde  nach  einem 
kurzen  Krampfanfall  und  unter  Temperatursteigerung  zu  Zuckun- 
gen in  den  linksseitigen  Extremitäten  und  linksseitiger  Hemi- 
plegie. Tod  durch  akzidentelle  Diphtherie.  —  Die  Sektion 
ergab  eine  ausgedehnte  Thrombose  fast  aller  Pialvenen,  rechts 
mehr  als  links.  Ein  Thrombus  in  der  rechten  Jugularis  war 
viel  jüngeren  Datums. 

Die  vierte  Gruppe  umfaßt  drei  Fälle  (XI,  XXXH,  XLIV), 
in  denen  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen  ist,  ob  sich  eine  In- 
fektion vorgefunden  hat.  In  Fall  XI  erwies  sich  das  Herz  fettig 
degeneriert,  über  die  Körpertemperatur  und  die  Beschaffenheit 
der  Milz  aber  ist  nichts  angeführt.  Die  Fälle  XXXII  und  XLIV 
sind,  was  den  Obduktionsbefund  betrifft,  noch  unvollständiger 
beschrieben;   in  dem  letzteren  war  der  Thrombus  etwas  erweicht. 

Der  Fall  Patel  war  ein  8V2  jähriges  Kind,  welches  an 
Koxalgie  litt.  Während  der  Behandlung  mit  Gipsapparat  bildete 
sich  ein  Abszeß,  der  ohne  Chloroform  operiert  wurde.  Am  Tage 
nach  dei-  Operation  zeigten  sich  Symptome  einer  zerebralen 
Reizung:  Erbrechen,  vorübergehende  Kontrakturen,  Rigidität, 
Trismus.    Die  Zerebralsymptome  nahmen  rasch  zu,  und  das  Kind 
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starb  zwei  Tage  nach  der  Operation.  Bei  der  Sektion  wurde 
Thrombose  aller  Sinus  mit  Oedem,  zahlreichen  subarachnoiden 
und  zerebralen  Hämorrhagien  sowie  Hydrocephalus  internus 
konstatiert.  Die  Infektion,  welche  sekundär  zu  sein  schien,  war 
durch  Streptokokken  verursacht. 

Die  fünfte  Gruppe  bilden  solche  Fälle,  in  der  mit  der 
größten  Wahrscheinlichkeit  eine  Infektion  vorhanden  ist,  ein 
lokalisierter  entzündlicher  Prozeß  aber  nicht  mit  Sicherheit  nach- 
gewiesen werden  kann. 

Im  Fall  Fischer  (d)  handelt  es  sich  um  ein  Kind  von  elf 
Monaten,  welches  leicht  benommen  ist,  etwas  Nackenstarre  hat 
und  fiebert.  Die  Sektion  ergab  Thromben  in  mehreren  Pial- 
venen. 

In  der  sechsten  Gruppe  finden  sich  diejenigen  Fälle,  in 
denen  man  nicht  auf  das  Vorhandensein  oder  Nichtvorhandensein 
einer  Infektion  schließen  kann;  doch  sind  die  Krankengeschiditen 
zu   unvollständig. 

Vom  Fall  Ehrendorfer  wissen  wir  folgendes:  22 jähr. 
Primipara.     Normale  Entbindung.    Stand  am  10.  Tage  auf.    Am 

11.  Tage  traten  plötzlich  Schwindel,  Kopfschmerz  und  Erbrechen 
auf,  dann  leichte  Verwirrung,  tonische  und  klonisclie  Krämpfe 
der    oberen    Extremitäten,    Zuckungen    im    rechten    Bein.      Am 

12.  Tage  war  das  Sprechen  erschwert,  der  rechte  Arm  völlig 
gelähmt,  der  rechte  Mundwinkel  nach  rechts  verzogen.  Die 
Pupillen  erweitert.  Der  Körper  nach  rechts  ausgebogen.  Koma. 
Exitus  letalis.  —  Die  Sektion  ergab  Embolie  (?  Ref.)  und 
Thrombose  des  Sinus  longit.  sup.,  Thrombose  des  Sinus  transv. 
sin.  und  der  Vena  jugul.  int.  sin.  Subdurale  und  intrameningeale 
Blutungen.  Beginnende  Gehirnerweichung.  —  Der  Verfasser  weist 
ausdrücklich  darauf  hin,  daß  auf  Grund  des  normalen  Befundes 
an  den  Genitalien  Sepsis  ausgeschlossen  (?  Ref.)  werden  mußte, 
daß  es  sich  demgemäß  um  eine  reine  Thrombose  gehandelt  habe. 

Fall  Handford  war  ein  5 jähriger  Knabe,  der  an  Kopf- 
weh, Obstipation,  häufigem  Erbrechen,  doch  nicht  an  Otorrhöe 
oder  Taubheit  gelitten  hat.  Die  Krankheit  hatte  10  Tage  ge- 
dauert, und  es  erfolgte  der  Tod  unter  stertoröeem  Atmen.  Sektion: 
Der  Sinus  longit.  sup.  und  lateralis  enthielten  festhaftende,  farb- 
lose Pfropfe.  Die  oberflächlichen  Gehirnvenen  waren  ebenfalls 
thrombosiert.     Zahlreiche    Hämorrhagien. 

Der  Fall  C  h  u  r  c  h  war  ein  Mädchen  von  20  Jahren,  welches 
wogen  Amenorrhoe  und  Anämie  ins  Spital  kommt.  Einige  Tage 
nach  der  Aufnahme  heftige  Kopfschmerzen,  Abgeschlagenheit, 
Schlafsucht  bei  erhaltenem  Bewußtsein.  Bald  darai\f  Delirium, 
etwas  Unruhe  mit  schnell  folgendem  Koma  und  Tod.  Bei  der 
Sektion    fand   man    Thrombose   der   lateralen   Sinus   und    der 
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Venae  Galeni,  Hämorrhagie  und  Zerreißtmg  der  Sehhügel,  geringes 
Blutextravasat   im   hinteren   Teil   der   linken   Hemisphäre, 

Der  Fall  Long  und  Wilkie  gleicht  diesem,  ist  aber  noch 
unvollständiger  referiert. 

Im  Fall  Delille  handelt  es  sich  um  eine  marantische 
Thrombose  bei  einem  14  monatigen  Mädchen,  welches  vorzeitig 
geboren  war  und  mit  allgemeiner  schlaffer  Lähmung  in  die  Be- 
handlung des  Verfassers  kam.  Der  Tod  trat  nach  kürzester  Zeit 
ein,  und  es  fanden  sich  alle  zu  dem  Sinus  longit.  sup.  führenden 
Venen  und  der  Sinus  selbst  thrombosiert.  Auch  der  rechte  Sinus 
lateralis  und  die  Vena  magna  Galeni  waren  thrombosiert  und 
Erweichungsherde  in  den  großen  grauen  Kernen  der  rechten 
Hemisphäre  sichtbar. 

Der  Fall  v.  Dusch  (b)  war  ein  zweijähriges,  marantisches 
Kind,  welches  plötzlich  an  Erstickungszufällen  starb.  —  Sek- 
tion: Vorderer  Teil  des  Sinus  longit.  sup.  mit  frischem  Ge- 
rinnsel, hinterer  mit  Pseudomembranen  und  weinhefenf arbiger 
Flüssigkeit  gefüllt.  Die  in  den  Sinus  mündenden  Venen  sehr 
durch  Blut  ausgedehnt.  Im  Zentrum  der  rechten  Hemisphäre 
ein  großer  apoplektischer  Herd. 


Bevor  ich  aus  diesen  67  Fällen  allgemeine  Schlüsse  bezüg- 
lich der  Aetiologie  und  anderer  mit  ihr  zusammenhängender  Fragen 
ziehe,  erörtere  ich  in  größter  Kürze  die  ursächlichen  Momente, 
die  in  dieser  Hinsicht  die  wichtigste  Bolle  gespielt  haben  oder 
gespielt  haben  könnten. 

Zunächst  die  Bedeutung  des  Traumas.  Lubarsch  sagt 
darüber:  „Bei  der,  nach  unblutigen,  ohne  Zusammenhangs- 
trennung verlaufenden  Traumen,  von  den  Chirurgen  öfters  be- 
obachteten traumatischen  Thrombose  spielen  wohl  auch  noch 
chemische  Faktoren,  wie  Zellzerfall,  vielleicht  auch  Ansiedlung 
von   Mikroorganismen  in  dem  erschütterten   Bezirk  eine  Holle." 

Um  die  ätiologische  Bedeutung  des  Traumas  für  die  Ent- 
stehung der  Sinusthrombosen  zu  ermitteln,  hat  Dörr  mit  Hunden 
experimentiert.  Das  Experiment  wurde  so  ausgeführt,  daß  den 
Hunden  mit  einem  Holzhammer  einige  wuchtige  Schläge  aufs 
Hinterhaupt  gegeben  wurden.  Von  den  sechs  Hunden  gingen 
zwei  unmittelbar  nach  der  Gewalteinwirkung  zugrunde,  vermut- 
lich infolge  der  Gehirnerschütterung,  zum  Teil  auch  wegen  aus- 
gedehnter Schädelfraktur  mit  ihren  Folgen.  Irgend  welche  Spuren 
einer  Thrombose  wiesen  sie  nicht  auf.  Von  den  übrig  bleibenden 
Hunden  zeigte  einer  trotz  mehrfach  wiederholten  Versuchen  keine 
besonderen  Erscheinungen.   Er  war  jedesmal  eine  Zeitlang  betäubt, 
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erholte  sich  aber  schnell  und  machte  dann  einen  völlig  gesunden 
Eindruck,  Bei  den  anderen  drei  Tieren  trat  gleich  nach  der  Ge- 
walteinwirkung eine  Zeit  schweren  Krankseins  ein,  wahrschein- 
lich infolge  der  Gehirnerschütterung;  dann  besserte  sich  der  Zu- 
stand wieder,  nur  beim  ersten  Fall  blieben  die  Krankheit8e^ 
scheinungen  stark  ausgeprägt.  Bei  ihm  fand  sich  bei  der  Sektion 
ein  typisches  Bild  einer  ausgebildeten  Thrombose  der  i'echten 
Sinus  transversi,  der  Thrombus  war  bereits  im  Zustand  beginnen- 
der Organisation.^)  Bei  den  zwei  übrigen  Fällen  bestand  nur 
eine  geringe  Erkrankung  und  bei  der  Sektion  beginnende  Throm- 
bose der  Längssinus,  die  dem  Blut  noch  freien  Durchtritt  ge- 
währte. Wären  diese  Tiere  noch  einige  Zeit  am  Leben  gelassen 
worden,  so  wäre  nach  der  Meinung  des  Verfassers  ohne  Zweifel 
noch  eine  völlige  Thrombosierung  des  Sinus  eingetreten.  Bei 
allen  diesen  drei  Fällen  sind  nur  unbedeutende  Knochenverletzun- 
gen vorgekommen.  —  Es  ist  demnach  gelungen,  sagt  er,  bei 
völlig  gesunden  Tieren  vermittels  einfacher  G^walteinwirkung 
auf  das  Schädeldach  ohne  Verletzung  der  Weichteile  und  ohne 
nennenswerte  Fraktur  des  Schädels,  ohne  sichtbare  Sinusver- 
letzung und  ohne  Spur  einer  vorhandenen  Eiterung  in  einem 
Fall  eine  ausgeprägte  und  in  zwei  Fällen  eine  beginnende  Sinus- 
thrombosc  zu  erzeugen. 

Was  diese  Resultate  betrifft,  wäre  ich  nicht  geneigt,  so 
positive  Schlüsse  zu  ziehen.  Erstens  war  die  Gewalteinwirkung 
so  stark,  daß  in  fünf  Fällen  eine  Fraktur  des  Schädels  entstand. 
Trotzdem  wurde  nur  in  einem  Fall  eine  obturierende  Thrombose 
herbeigeführt.  In  den  beiden  Fällen,  wo  eine  lokale  Thrombus^ 
bildung  vorhanden  war,  ist  es  wahrscheinlicher, .  daß  auch  später 
keine  vollständige  Thrombosierung  erfolgt  wäre.  (Das  eine  Tier 
wurde  nach  acht  Tagen  getötet,  an  dem  anderen  wurde  das  Ex- 
periment nach  acht  Tagen  wiederholt,  und  das  Tier  wurde  erst 
weitere  acht  Tage  danach  getötet.)  Zweitens  hat  man  zu  be- 
achten, daß,  obgleich  keine  Verletzung  der  weichen  Schädel- 
decken bemerkt  werden  konnten,  doch  infolge  des  Traumas  eine 
infektiöse  Zerebralkrankheit  entstehen  kann,  sei  es  nun  so,  daß 
pathogene  Mikroorganismen  durch  kleine  unsichtbare  Exkoria- 
tionen  in  den  Organismus  eingedrungen  sind,  oder  so,  daß  die- 
selben sich  schon  in  dem  Organismus  vorgefunden  und  sich  an 
dem  durch  das  Trauma  geschwächten  Stellen  niedergelassen 
haben  (Ehrnrooth).  Also  ist  auch  in  solchen  Fällen  die  hin- 
zustoßende Sinusthrombose  von  sekundärer  Natur. 


1)  Krankheitsdauer  8  Tage.  Der  Thrombus  war  fest  der  Wandung 
anhaftend,  graiirötlich,  brüchig.  Von  der  Wandung  des  Sinus  sieht  man 
stellenweise  junge  Gefäßsprossen  und  an  verschiedenen  Stellen  feine  Züge 
jungen  Bindegewebes  in  den  Thrombus  eindringen. 
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Zweitens  will  ich  das  Verhältnis  der  Infektion  zu  den 
Sinusthrombosen  besprechen,  soweit  dasselbe  bisher  bekannt  ist. 
Betreffs  dieses  hat  man  besonders  großes  (xewicht  auf  chronische 
Lungenleiden  und  Nierenentzündungen  gelegt  (v.  Voß),  ohne 
näher  auf  den  Zusammenhang  zwischen  denselben  einzugehen. 
Von  akuten  Infektionskrankheiten  sind,  wie  man  weiß,  insbe- 
sondere Influenza,  Pneumonie,  Typhus  und  Endokarditis  von 
Sinusthrombosen  begleitet.  Ueber  das  Verhältnis  zwischen  In- 
fektionskrankheiten und  Sinusthrombosen  sind  bisher  noch  keine 
statistischen  Berechnungen  angestellt  worden,  dagegen  liegi^n 
solche  für  die  Thrombosen  im  allgemeinen  vor.  So  hat  Lu- 
barsch  akute  und  chronische  Infektionskrankheiten  in  70,9 <yo 
gefunden,  von  denen  44,8 o/o  der  Tuberkulose,  und  zwar  in  erster 
Linie  der  Lungen-  und  Darmtuberkulose  (37,2 o/o)  zuzuzählen  sind. 
Nächst  dei  Tuberkulose  ist  die  fibrinöse  Pleuropneumonie  am 
zahlreichsten  repräsentiert,  dann  folgen  die  Endokarditiden  und 
die  übrigen  Entzündungen.  Bechnet  man  alle  Fälle  von  Karzinom 
und  Sarkom  mit,  bei  denen  oft  infektiöse  Prozesse  vorhanden 
sind,  so  wird  das  Prozent  für  das  Vorkommen  von  Infektions- 
krankheiten noch  höher  (86,3  oo). 

Diese  Ziffern,  die  sich  nur  auf  die  makroskopisch  sichtbaren 
Thrombosen  beziehen,  reden  eine  deutliche  Sprache,  man  kann 
die  große  Bedeutung  der  Infektionskrankheiten  für  die  Thromben- 
bildung nicht  wohl  wegräsonnieren.  Worauf  diese  Bedeutung 
beruht,  ist  jedoch  noch  nicht  gelungen  zu  ergründen.  Wie  in 
der  Einleitung  angedeutet  wurde,  sind  die  Ansichten  geteilt. 
Manche  legen  Wert  auf  die  lokalen  Gefäßerkrankungen,  nach 
anderen  soll  das  Hauptgewicht  auf  den  krankhaften  Blutverände- 
ruDgen  liegen,  ja  es  gibt  Autoren,  die  den  mechanischen  Momenten 
(Herzschwäche,  Stromverlangsamung)  die  größte  Rolle  zuteilen. 
Lubarsch,  der  diese  Frage  eingehend  studiert  hat,  sagt:  „Nun 
wäre  es  sicher  verkehrt,  wollte  man  in  allen  diesen  Fällen  von 
infektiöser  Thrombose  sprechen  und  die  durch  die  Mikroorganismen 
und  ihre  Gifte  vervorgebrachten  Blutveränderungen  als  alleinige 
oder  auch  nur  hauptsächlichste  Ursache  der  Pfropfbildungen  hin- 
stellen. Denn  in  vielen  Fällen,  namentlich  chronischen  Infek- 
tionen (Tuberkulose,  chronischer  Endokarditis)  spielen  noch  andere 
Momente  —  Schwächung  der  Herztätigkeit,  Erweiterung  der  Herz- 
höhlen, allenfalls  auch  regressive  Veränderungen  der  Gefäßinnen- 
zellen —  eine  bedeutungsvolle  Bolle;  auch  bei  den  zerfallenden 
bösartigen  Neubildungen  kommen  noch  allgemeine  und  lokale 
Kreislaufstörungen,  toxischer  Blutzerfall  in  Betracht;  es  ist  auch 
durchaus  nicht  imöier  der  Nachweis  zu  führen,  daß  <las  ver- 
mutliche Alter  des  Thrombus  mit  dem  der  infektiösen  Kompli- 
kation   übereinstimmt."    —    Im    allgemeinen    ist    er    der    An- 
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sieht,  daß  die  geschwächte  Herztätigkeit  und  die  darauf  be- 
ruhende verlangsamte  Blutströmung  die  wichtigsten  ursächlichen 
Momente  seien.  Seine  Beweisführung  hat  mich  nicht  von  der 
Richtigkeit  dieser  Ansicht  zu  überzeugen  vermocht.  Er  gründet 
dieselbe  auf  folgende  drei  Punkte: 

a)  Thrombosen  finden  sich  viel  häufiger  in  dem  langsamer 
strömenden  Blute  des  Blutadersystemjs  als  im  Schlagadersystem. 

b)  Die  Lokalisation  der  Thromben  sowohl  in  den  (krank- 
haft erweiterten)  Abschnitten  des  Schlagader-  wie  des  Blutader- 
systems. 

c)  Auch  der  Umstand,  daß  die  Thrombenbildung  sich  im 
höheren  Alter  sehr  viel  häufiger  findet,  als  im  jugendlichen 
und  mittleren. 

Der  in  dem  ersten  Punkt  angeführte  Umstand  würde  nach 
seiner  Erklärung  auf  dem  langsameren  Verlauf  des  Blut- 
stromes in  den  Venen  und  in  der  rechten  Herzhälfte  beruhen. 
Er  übersieht  hierbei  die  Resultate,  zu  denen  man  bei  den  Unter- 
suchungen der  Stromgeschwindigkeit  in  den  verschiedenen  Teilen 
des  Blutumlaufs  gelangt  ist  (Munk).  Dieselben  zeigen  näm- 
lich, daß  die  Stromgeschwindigkeit,  die  dem  Querschnitt  umge- 
kehrt proportional  ist,  in  dem  Kapillarsystem  am  kleinsten  ist 
und  in  den  Venen  allmählich  in  zentripetaler  Richtung  zunimmt, 
so  daß  sie  in  der  Nähe  des  Herzens  drei  Fünftel  der  Strom- 
geschwindigkeit in  der  Aorta  ist.  Wäre  die  Stromgeschwindig- 
keit der  allein  bestimmende  Faktor,  so  würden  die  Kapillaren 
und  die  kleinen  Venen  an  erster  Stelle  thrombosiert  werden  und 
nicht  dir:  großen  und  mittelgroßen  Venen,  wie  es  in  Wirklichkeit 
der  Fall  ist.  Natürlich  kann  die  Geschwindigkeit  des  Blut- 
stroms erheblich  von  dieser  schematischen  Darstellung  abweichen, 
was  zunächst  von  der  Kompression  und  Dilatation  des  Gefäßes 
abhängt,  in  solchen  Fällen  sind  aber  am  häufigsten  krankhafte 
Prozesse  in  dessen  Wand  oder  in  dessen  nächster  Nähe  anzu- 
treffen, und  da  muß  deren  Einwirkung  ebenfalls  in  Betracht 
gezogen   werden. 

Was  die  Disposition  des  Venensystems  für  Thrombosen  an- 
belangt, würde  ich  dieselbe  vor  allem  in  dem  Umstand  suchen, 
daß  das  Blut  beim  Passieren  des  Kapillarsystems  in  pathologisch 
veränderten  Geweben  außer  anormalen  Verbrennungsprodukten 
auch  toxische  Stoffe  und  möglicherweise  Mikroorganismen  auf- 
nimmt, die  alle  verderblich  auf  das  Blut  wirken  und  die  Thromben- 
bildung beschleunigen  können,  wenn  daneben  lokal  wirkende  ur- 
sächliche  Momente   in   der   Gefäßwand   vorhanden   sind. 

Bekanntlich  werden  Thrombosen  am  öftesten  in  den  Becken- 
venen, demnächst  in  der  Vena  formalis  und  in  den  großen  Blut- 
1  eitern   des  Gehirns  angetroffen.     Was  die  erstgenannten   anbe- 
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langt,  hat  ja  die  AnnaWne  sehr  viel  Wahrscheinlichkeit  für  sich, 
daß  ein  Kausalzusammenhang  zwischen  den  oft  vorkommenden 
Entzündungen  der  Beckenorgane  bei  Frauen  und  dei  Thromben- 
bildung bestehe.  Auch  hat  man  bezüglich  der  Schenkelvenen 
konstatiert,  daß  die  Infektion  vom  Becken  längs  den  Gefäßwänden 
auch  gegen  den  Blutstrom  fortschreiten  und  Thromben  in  den 
Venen  der  Unterextremitäten  verursachen  kann  (Bumm,  01s- 
hausen-Veit).  Gegen  die  Annahme,  daß  die  Blutstagnation 
in  diesen  Venen  die  hervortretendste  Ursache  der  Thrombose  wäre, 
spricht  auch  der  Umstand,  daß  Thromben  oft  im  Anschluß  an 
eine  anstrengende  Arbeit  (Märsche  u.  dgl.)  entstehen,  und  doch 
weiß  man,  daß  die  Muskelarbeit  den  Transport  des  Blutes  in  , 
die  großen  Venen  befördert.  —  Das  zahlreiche  Vorkommen  der 
Sinusthrombose  haben  die  Anhänger  der  mechanischen  Theorie 
so  erklärt,  daß  es  auf  den  relativ  großen  Lichtungen,  dem  Mangel 
von  Muskulatur  der  großen  Blutleiter  und  auf  den  in  diesen  be- 
findlichen Bälkchen  und  Spangen  beruhe.  Wenn  dazu  eine  Ver- 
langsamung des  Bluistromes  durch  Herzschwäche  eintreffe,  seien 
die  Bedingungen  für  eine  Thrombenbildung  gegeben.  Die  Halt- 
barkeit dieser  Theorie  wird  nach  ihrer  Meinung  durch  das  Fak- 
tum bewiesen,  daß  sich  die  Thrombose  im  Gehirn  am  häufigsten 
an  die  höchstgelegene  Stelle  des  Sinus  longit.  sup.  placierte. 
Eine  nähere  Untersuchung  der  Stelle  des  primären  Thrombus 
hat  indes  gezeigt  (siehe  S.  66),  daß  dies  nicht  der  Fall  ist, 
sondern  daß  sich  derselbe  am  häufigsten  in  der  Nachbarschaft 
des  Foramen  jugulare  befindet,  wo  sich  der  Sinus  transversus 
und  der  Sinus  petrosus  vereinigen,  um  in  die  Vena  jugularis  in- 
terna auszumünden.  Der  Mangel  an  Muskulatur  wird  auch  durch 
den  ausgezeichneten  Abfluß  zum  Teil  aufgewogen,  den  das  Blut 
aus  dem  Sinus  longit.  hat.  Denn  außer  seinem  natürlichen  Ver- 
lauf nach  beiden  Sinus  transversa  kann  es  durch  die  Venae 
anastomoticae  (magna  et  Labbe)  von  der  Mitte  des  Sinus  longi- 
tudinalis  direkt  entweder  zu  dem  Sinus  cavernosus,  petrosus  sup. 
oder  zu  dem  zentralen  Ende  des  Sinus  transversus  gelangen. 
Gegenüber  dem  aufwärts  strebenden  Blute  in  den  Pialvenen  macht 
sich  eine  Saugung  geltend  und  erleichtert  dadurch  dessen  Lauf. 
Wie  es  sich  Lubarsch  gedacht  hat,  daß  die  Ijokalisation 
im  Schlagadersystem  ebenfalls  für  seine  Theorien  spi^che,  ist 
mir  nicht  recht  klar.  Nach  seinem  Räsonnement  würde  die  Häufig- 
keit der  Thromben  in  der  Aorta,  in  der  linken  Herzhälfte  und 
in  der  Arteria  pulmonalis  hauptsächlich  auf  einer  Strom  verlang- 
samung beruhen.  Mich  dünkt,  daß,  da  trotz  des  schnellen  ruck- 
weisen Transportes  des  Blutes  Thromben  in  diesen  Teilen  ent^ 
stehen  können  (die  Aneurysmen  nicht  ausgenommen),  die  krank- 

haiten  Prozesse  in  der  Wand  die  größte  Rolle  spielen  müßten. 
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Sein  dritter  Punkt,  in  dem  er  die  Disposition  des  höheren 
Alters  für  Thrombenbildungen  als  Beweis  für  eine  Strom  ver- 
langsamung hervorhebt,  ist  nicht  glücklich  erfunden.  Er  über- 
sieht hier  die  arteriosklerotischen  Gefäßerkrankungen,  die  gerade 
im  Alter  so  allgemein  auftreten.^)  Seine  Statistik  zeigt,  daß 
dieselben  in  61  o/o  der  Fälle  in  einem  Alter  eintreffen,  das  50  Jahre 
übersteigt.  Für  die  Mehrzahl  dieser  Fälle  muß  offenbar  ein 
anderes  ursächliches  Moment  verantwortlich  gemacht  werden  als 
für  die  „primären"  Sinusthrombosen,  denn  das  Hauptkontingent 
dieser  letzteren  fällt,  wie  aus  meiner  Zusammenstellung  hervor- 
geht, bei  Erwachsenen  zwischen  16  und  25  Jahre.  Einigermaßen 
hat  Lubarsch  die  Verschiedenheit  der  Aetiologie  von  Throm- 
bosen in  mittlerem  Alter  und  solchen  in  höherem  Alter  auch 
eingesehen.  Er  sagt  nämlich:  „Die  verhältnismäßig  große  An- 
zahl der  Venenthromben  im  Alter  von  21 — 40  Jahren  (33o/o)  ei> 
klärt  sich  durch  die  große  Zahl  von  Tuberkulosefällen  und  an- 
deren meist  akuten,  mit  Herzsfehwächung  einhergehenden  In- 
fektionskrankheiten, wie  Pyämie,  fibrinöse  Pleuropneumonie  usw." 

Außer  diesen  positiven  Beweisen  bringt  er  auch  solche  vor, 
die  man  negative  nennen  könnte.  Gegen  diese,  welche  darauf 
ausgehen,  die  untergeordnete  Bedeutung  der  Veränderungen  der 
Gefäßintima  darzutun,  lassen  sich  ebenfalls  schwerwiegende  Ein- 
wände erheben.  Ich  übergehe  dieselben  im  übrigen  und  mache  nur 
zu  dem  letzten  Punkte  ein  paar  kurze  Bemerkungen. 

Lubarsch  sagt:  „In  vielen  Fällen,  in  denen  Pfropfbildun- 
gen im  Blutader-  oder  Schlagadersystem  mit  Wandveränderungen 
in  Verbindung  gebracht  werden,  sind  diese  viel  geringer  als  in 
solchen  Fällen,  die  ohne  Thrombenbildungen  einhergehen,  oder 
die  stärksten  Wandveränderungen  sitzen  gar  nicht  an  der  Stelle 
der  primären  Thrombenbildung." 

Zur  Ermittlung  der  Beschaffenheit  der  Grefäßwa&d  genügt 
es  jedoch  nicht  nur,  die  Veränderungen  in  Betracht  zu  ziehen, 
die  sich  in  der  Intima  finden,  sondern  man  muß  auch  die  Ge- 
fäßwand als  Ganzes  mikroskopisch  untersuchen.  Es  hat  sich 
herausgestellt,  einerseits,  daß  eine  Entzündung,  die  in  den  nu- 
trierenden  Gefäßen  (Vasa  vasorum)  der  Adventitia  beginnt,  oft 
in  der  Intima  recht  geringe  Spuren  zeigt,  und  andererseits,  daß 
frische  Verletzungen  in  der  Gefäßwand  nur  mit  schleierartigen 
hyalinen  und  körnigen  Auflagerungen  bedeckt  sind,  ohne  eine 
eigentliche  Thrombenbildung  verursacht  zu  haben.  Dies  läßt  sich 
wohl  so  erklären,  daß  bei  einem  infektiösen  Prozeß  in  der  Wand 
toxische  Stoffe  durch  das  Endothel,  dasselbe  alterierend,  in  das 


*)  Bei    den  Arterien thrombosen    teilt    er    der  Arteriosklerose  jedoch 
eine  gewisse  Bedeutung  zu. 
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Gefäß  hinein  eindringen,  hier  hämolytisch  eventuell  positiv  chemo- 
taktisch auf  die  weißen  Blutkörperchen  wirken  und  dadurch  eine 
Thrombenbildung  hervorrufen. 

Aus  all  diesem  geht  hervor,  daß  eine  Infektion  oder  In- 
toxikation allein,  die  entweder  lokal  auf  die  Gefäßwand  oder 
mehr  allgemein  auf  das  Blut  schädlich  einwirkt,  die  nötigen  Be- 
dingungen für  die  Hervorbringung  von  Thromben  besitzen  kann. 
Daß  die  Stromgeschwindigkeit  an  der  entzündlichen  Stelle  hier- 
bei abnimmt,  ist  ja  natürlich,  daß  aber  ihre  Bedeutung  im  Ver- 
gleich mit  den  ersterwähnten  nicht  besonders  groß  sein  kann, 
geht  aus  dem  bekannten  Baum  gart  sehen  Versuch  mit  an 
zwei  Stellen  unterbundenen  Gefäßen  hervor. 

An  dritter  Stelle  bespreche  ich  die  Frage  der  Blut  Ver- 
änderung, der  man  eine  wichtige  Bolle  in  der  Aetiologie  der 
Sinusthrombosen  zugeteilt  hat.  Diese  krankhafte  Veränderung 
des  Blutes  hat  man  oft  nicht  einer  Infektion  oder  Intoxikation 
zugeschrieben,  sondern  teils  physiologischen  Zuständen  (Wochen- 
bett und  Gravidität),  teils  einfacher  Anämie  und  Chlorose.  Was 
die  erstgenannten  anbelangt,  so  steht  die  Hypotehse,  daß  das 
Blut  der  Schwangeren  und  der  Wöchnerinnen  leichter  koagulierbar 
und  dadurch  für  Thrombosen  disponiert  wäre,  nur  auf  lockerem 
Grunde.  Ich  habe  in  der  Literatur  vergebens  nach  sicheren  An- 
gaben in  diesem  Sinne  gesucht.  Nach  Olshausen-Veit  sind 
die  Ansichten  über  das  Blut  während  der  Schwangerschaft  so 
divergierend,  daß  man  keine  positiven  Schlüsse  aus  ihnen  ziehen 
kann.  Die  einzige  mit  Sicherheit  konstatierte  Veränderung  istf 
eine  Hyperleukozytose  bei  Partus  und  während  der  nächstfolgenden 
Tage  (H  a  h  1).  Gelegentlich  der  primären  Venen thromben  in  den 
ünterextremitäten  im  Wochenbett  zählen  Olshausen-Veit  fol- 
gende ursächlichen  Momente  auf :  „In  einzelnen  Fiällen  die  großen 
Blutverluste,  welche  das  Blut  gerirnungs fähiger  machen,  vielleicht 
die  oft  lange  Zeit  anhaltende  Pulsverlangsamung,  endlich  die 
Abschwächung  der  Herzkraft  nach  längerer  fieberhafter  Krank- 
heit." —  Die  vornehmste  Ursache  wären  also  die  bei  Partus 
oft  auftretenden  großen  Blutverluste.  Hierüber  schreibt  Oppen- 
heim: „Die  einfache  Anämie  führt  nur  ausnahmsweise  zur  Throm- 
bose der  Hirnsinus,  so  wurde  sie  nach  wiederholten  Blutverlusten 
beobachtet."  —  Ich  für  mein  Teil  habe  keine  sicheren  solchen 
Fälle  in  der  Literatur  angetroffen  und  zweifle  sogar  an  ihrem 
Vorkommen.  —  Daß  die  Pulsverlangsamung  die  Koagulation  des 
Blutes  beförderte,  ist  ein  unglücklich  gefundener  Gedanke.  01s- 
hausen-Veit  sagen  selbst  an  einer  anderen  Stelle:  „Diese  ge- 
ringe Frequenz  des  Pulses  hat  eine  sehr  günstige  prognostische 
Bedeutung."  —  Erst  zu  allerletzt  erwähnt  er  die  Fieberkrank-        ^  ^ 
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heilen,  legi  aber  das  Gewicht  auf  die  Abnahme  der  Herztätig- 
keit, nicht  auf  die  Infektion  selbst. 

Bezüglich  der  Entstehung  der  Thrombosen  hat  man  die  Chlo- 
rosen besonders  stark  pointiert.  Und  es  ist  ja  auch  nicht  zu 
leugnen,  daß  chlorotische  Personen  für  Thrombenbildungen  dis- 
poniert sind.  Nach  Schweitzer  und  v.  Noorden  trifft  dies 
in  V/2  bis  21/2^/0  zu.  Aber  bei  der  Beurteilung  des  gegenseitigen 
Verhältnisses  dieser  beiden  Krankheiten  hat  man  nicht  alle  mit- 
wirkenden Umstände  ins  Auge  gefaßt.  Erstens  ist  man  über 
die  Aetiologie  der  Chlorose  noch  nicht  im  reinen,  man  weiß  noch 
nicht,  ob  sie  eine  einheitliche  Krankheit  oder  bloß  eine  Form 
der  Anämie  ist.  Zweitens  hat  man  die  Tatsache  übersehen,  daß 
die  Chlorose  sogar  den  gleichzeitigen  Ausbruch  anderer  Krank- 
heiten, besonders  der  akuten  Infektionskrankheiten,  begünstigt 
und  daß  bei  den  Chlorotischen  die  Zerebralerscheinungen  des 
Fiebers  stark  ausgeprägt  sind  (Oppenheim,  v.  Noorden). 
Im  allgemeinen  hat  man  sich  damit  begnügt,  zu  konstatieren, 
daß  eine  Chlorose  (Anämie)  vorhanden  ist,  ohne  zu  erforschen, 
was  für  eine  Krankheit  ihr  möglicherweise  zugrunde  liegt.  Bei 
auftretender  Thrombose  hat  sie  also  die  Schuld  tragen  müssen. 
Dies  hat  einige  Forscher  (Leichtenstern,  Quenstedt*)  ver- 
anlaßt, die  Ansicht  auszusprechen,  daß  man  die  Chlorose  als 
ätiologisches  Moment  nur  dann  anschuldigen  dürfe,  wenn  andere 
erfahrungsgemäß  zur  Thrombose  führende  Krankheiten,  wie  akute 
Infektionen,  Herzklappenfehler,  Krampfadem,  Nieren-  und  Ge- 
schlechtskrankheiten, ausgeschlossen  werden  können.  Hierzu  fügt 
L  u  b  a  r  s  c  h :  „Namentlich  scheint  mir  auch  nicht  genügend  be- 
rücksichtigt, daß  manche  Fälle  von  Tuberkulose  unter  dem  Bilde 
der  Chlorose  verlaufen." 

Wie  ist  denn  nun  das  Blut  bei  den  Chlorotischen  verändert? 
Hierauf  wird  geantwortet,  daß  ein  gesteigerter  Grehalt  an  Blut- 
plättchen und  eine  Erhöhung  des  Fermentgehaltes  vorliege,  wo- 
durch das  Blut  leichter  koagulierbar  werde.  —  Daß  das  Blut 
bei  der  Chlorose  mehr  als  gewöhnlich  Blutplättchen  enthält,  ist 
ja  allerdings  bekannt,  aber  das  ist  in  keiner  Weise  für  diese 
Krankheit  allein  charakteristisch.  Man  hat  nämlich  gefunden 
(Arnold,  Lu barsch),  daß  dasselbe  Verhalten  auch  bei  ge- 
wissen Vergiftungen  und  chronischen  Krankheiten,  wie  Anämie, 
Tuberkulose,  Karzinom  usw.,  statthat.  Auch  können  sich  Blut- 
plättchen bilden,  wenn  man  die  Blutgefäße,  sei  es  durch  trau- 
matische, chemische.,  thermische  oder  andere  Mittel  lokal  sdiäd- 
lichen  Einflüssen  aussetzt  (Dürck,Loevit). 

Da  Blutplättchen  und  Thrombosen  unter  einerlei  Bedingungen 


*)  Zitiert  nach  Lub  arsch  ^^  j 
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auftreten  und  die  letzteren  zum  Teil  aus  ersteren  bestehen,  hat 
man  den  Schluß  gezogen,  daß  die  Thrombenbildung  von  dem 
Blutplättchengehalt  des  Blutes  bedingt  sei.  Aber  hierbei  hat 
man  meines  Erachtens  Ursache  und  Wirkung  miteinander  ver^ 
wechselt  indem  man  nicht  genug  berücksichtigt  hat,  daß  die 
Entstehung  von  Blutplättchen  und  von  Thromben  durch  eine 
und  dieselbe  Ursache,  Infektion  oder  Intoxikation,  hervorgerufen 
sein  kann. 

Was  andererseits  den  gesteigerten  Fermentgehalt  des  Blutes 
bei  Chlorotikem  betrifft,  so  ist  derselbe  fraglich.  Das  Vorhanden- 
sein desselben  würde  sich  in  einer  größeren  Gerinnungsfähigkeit 
des  chlorotischen  Blutes  offenbaren,  doch  ist  dies  nach  v.  N  o  o  r  - 
dens  Auffassung  nicht  der  Fall.  Er  sagt  nämlich:  „Mir  ist 
im  Gegenteil  nach  Blutentnahme  aus  den  Venen  meist  die  lang- 
same Bildung  des  Coagulums  im  chlorotischen  Blute  aufgefallen." 

Wie  aus  dem  vorhergehenden  einleuchtet,  werden  allgemein 
die  Blutkoagulation  und  die  Thrombenbildung  im  engeren  Sinne 
(d.  h.  die  Absetztingsthromben)  miteinander  oft  verwechselt;  dies 
bewirkt,  daß  die  Frage  nach  der  Aetiologie  der  Thrombosen  ver- 
wickelt und  schwer  greifbar  geworden  ist.  Und  doch  entstehen 
diese  Prozesse  in  der  Regel  unter  verschiedenen  Bedingungen 
und  resultieren  in  verschiedenartigen   Bildungen. 


Aus  meiner  Bearbeitung  dieser  67  Fälle  geht  also  hervor, 
daß  Infektion  sicher  vorhanden  wai:  in  38  (I,  111,  IV,  V,  VI, 
VII,  X,  XII,  XIII,  XIV,  XV,  XVI,  XVIII,  XXV,  XXVI, 
XXVIl,  XXVIII,  XXX,  XXXI,  XXXIV,  XXXVI,  XXXVII, 
XXXVIIl,  XXXIX,  XL,  XLII,  XLIII,  Trevethik,  Bou- 
chut,  Dusch  (c,  d,  e,  f),  Fischer  (a,  b,  c),  Haushalter 
(b),  Patel),  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  in  19  (II,  VIII, 
IX,  XI,  XVII,  XIX,  XX,  XXI,  XXII,  XXIII,  XXIV,  XXIX, 
XXXII,  XXXIII,  XXXV,  XLI,  XLIV,  Haushalter  (a), 
Fischer  (d).  In  den  übrigen  10  (Wiglesworth  (a  und  b). 
Dusch  (a.  b),  Dörr,  Ehrendorfer,  Church,  Long  und 
Wilkie,  Handford,  DeliUe)  bleibt  die  Frage  der  In- 
fektion wegen  der  unvollständigen  Beschreibungen  unentschieden. 

Faßt  man  die  sicheren  und  wahrscheinlichen  Fälle  zusammen, 
so  erhält  man  57  oder  85o/o,  in  denen  die  Infektion  resp.  In- 
toxikation eine  mehr  oder  weniger  wichtige  Rolle  bei  der  Ent- 
stehung der  Sinusthrombosen   spielt. 

Da  eine  bakterielle  Untersuchung  nur  in  sehr  wenigen  Fällen 
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und  nur  in  zweien  (XXXVII,  Patel)  mit  positivem  Resultat  aus- 
geführt wurde,  läßt  sich  nichts  Bestimmtes  über  die  Art  der 
Infektion  sagen.  Wenn  in  den  Fällen,  wo  Tuberkulose  (IV,  VI, 
XV,  XXVni,  XXX,  Trevethik)  und  Lues  (II)  konstatiert 
worden  ist,  möglicherweise  auch  eine  Sekundärinfektion  vor- 
handen war,  kann  man  diese  auch  nicht  direkt  für  <lie  Ent- 
stehung der  betreffenden  Thrombosen  verantwortlich  machen.  Eine 
sekundäre  Infektion  kann  ja  auch  in  den  Fällen,  wo  Typhus 
diagnostiziert  wurde,  vorhanden  gewesen  sein.  Im  übrigen  sei 
erwähnt,  daß  in  den  einzelnen  Fällen  Gelenkrheumatismus,  Noma 
und  Diphtherie  bestanden  und  in  einem  Influenza  vermutet  wurde. 

Um  mit  Sicherheit  behaupten  zu  können,  daß  die  Throm- 
bose infolge  einer  Infektion  entstanden  sei,  müßte  man  einen 
entzündlichen  Prozeß  nicht  nur  in  nächster  Nähe  des  Throm- 
bus, d.  h.  in  der  Gefäßwand,  wo  er  als  sekundär  durch  die 
Thrombose  verursacht  gedeutet  werden  könnte,  sondern  auch  in 
entfernter  gelegenen  Teilen  der  Meningen  und  des  Gehirns  nach- 
weisen. Wie  ich  schon  früher  hervorgehoben  habe,  ist  dies  je- 
doch nicht  angängig,  da  in  den  meisten  Fällen  keine  genaue 
mikroskopische  Untersuchung  ausgeführt  worden  ist  Sehe  ich 
von  den  vier  Fällen  ab,  die  ich  untersucht  habe  und  die  alle 
das  Bild  einer  Meningoenkephalitis  darbieten,  so  ist  eine  solche 
genaue  Untersuchung  in  keinem  einzigen  Fall  in  der  nötigen 
Ausdehnung  angestellt  worden.  Aus  den  mangelhaften  mikro- 
skopischen Untersuchungen  geht  jedoch  hervor,  daß  es  sich  in 
Fall  IX,  X,  XV,  XXIII  um  einen  entzündlichen  Prozeß  in  der 
Sinuswand  oder  in  der  Hirnrinde  handelte.  Da"  man  aus  dem 
makroskopischen  Aussehen  der  Meningen  und  des  Gehirns  nicht 
mit  Sicherheit  auf  das  Vorhandensein  oder  Nichtvorhandensein 
einer  leichteren  Meningoenkephalitis  zu  schließen  vermag, 
kann  den  negativen  Aussprüchen  kein  entscheidendes  Gewicht  bei- 
gemessen werden.  Anders  verhält  es  sich,  wenn  Eiter  bezw.  Ex- 
sudat in  den  Meningen  angetroffen  worden  oder  wenn  der  Throm- 
bus in  Schmelzung  begriffen  (puriform)  gewesen  ist,  wo  dem 
Prozeß  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  infektiöse  Natur  zuge- 
schrieben werden  darf.  Hierher  gehören  die  Fälle  XXII,  XXX, 
XXXI,  XXXII,  XXXVI,  XXXIX,  XL  (Narbe,  gelbe  Er- 
weichung), XLII,  XLIII,  XLIV,  V.  Dusch  (b,  d,  e,  f).  Dazu 
kommen  Fälle  der  ersten  Gruppe,  in  denen  die  Veränderungen 
des  Gehirns  entzündlicher  Art  sein  dürften.  Dies  sind  (außer 
den  bereits  angeführten)  XXXIII,  Dörr,  XXXV,  XIII,  XII, 
Trevethik,  Wiglesworth  (a),  XXVII,  H  a  u  s  h  a  1 1  e  r  (a), 
VTI,   v.  Dusch  (a)  und  VI. 

Rechnet    man    alle    diese    Fälle    zusammen,    so   erhält    man 
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34  =  50o/o,  in  denen  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  ein  entzünd- 
licher Prozeß  in  den  Hirnhäuten  oder  im  Gehirn  oder  in  beiden 
vorhanden  war. 


y.  Experimentelle  Untersuchungen. 

Um  zu  einer  richtigen  Auffassung  der  Thrombenbildung  zu 
gelangen,  hat  man,  abgesehen  von  genauen  Studien  auf  natür- 
lichem Wege  entstandener  Thrombosen,  solche  auch  experimentell 
bei  Tieren  hervorgerufen.  An  erster  Stelle  steht  unter  den 
Forschern,  die  sich  mit  Thrombenexperimenten  im  allgemeinen 
beschäftigt  haben,  ohne  Zweifel  Zahn.  Spätere  Untersuchun- 
gen haben  nur  die  Richtigkeit  seiner  Resultate  konstatieren 
können,  ohne  etwas  wesentlich  Neues  hinzuzufügen.  In  den  auf 
verschiedenen  (mechanischen,  thermischen  und  chemischen)  Wegen 
verursachten  Thrombosen  bei  Fröschen  beobachtete  er,  daß  Textur- 
veränderungen der  Intima  sich  durch  Ansammeln  und  Anhaften 
von  weißen  Blutkörperchen^)  manifestieren  und  Thrombusbildung 
durch  dieselben  Gewebselemente  eingeleitet  und  zustande  gebracht 
wird.  —  Die  Zellenhaufen  können  schon  nach  kurzer  Zeit  (nach 
24  Stunden)  den  Charakter  des  feinkörnigen  Fibrins  annehmen. 

Zahn  hat  auch  konstatiert,  daß  die  Thromben,  die  auf 
mechanischem  Wege  bei  gesunden  Tieren  herbeigeführt  waren, 
im  allgemeinen  nicht  obturierend  blieben,  sondern  nach  kürzerer 
oder  längerer  Zeit  zerfielen,  wogegen  bei  blutarmen  Tieren  und 
solchen,  bei  denen  bereits  entzündliche  Auswanderung  bestand, 
die  intravaskuläre  Thrombenbildung  viel  intensiver  und  exten- 
siver war,  so  daß  es  in  den  meisten  Fällen  zur  Obturation  des 
Gefäßlumens  kam  und  diese  einen  dauernden  Bestand  hatte. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  zeigten  die  mit  Hilfe  von  chemisch 
differenten  Stoffen  (Aether,  Terpentin,  Chlomatrium  usw.)  her- 
vorgerufenen Thrombosen  eine  größere  Dauerhaftigkeit.  Inter- 
essant sind  besonders  Zahns  Versuche  mit  Kollodiumbestrei- 
chungen der  äußeren  Gefäßwand.  Er  sagt  darüber:  ,,So  schein- 
bar unbedeutend  die  Veränderungen  des  Endothelrohrs  sind  und 
so  unbekannt  das  Wesen  derselben  ist,  so  sind  sie  doch  vollkommen 


*)  Auch  andere  Forscher  (Arnold,  Lübars  eh.)  haben  darauf  auf- 
merksam gemacht,  daß  die  weißen  Blutkörperchen  bei  kaltblütipren  Tieren 
die  größte  Rolle  bei  der  Entstehung  von  Thromben  spielen,  während  bei 
Warmblütern  das  Hauptgewicht  auf  die  wohl  durch  Zerfall  der  roten  Blut- 
körperchen entstandenen  Blutplättchen  fällt.  —  Hierbei  ist  jedoch  zu  be- 
rücksichtigen, daß  die  sogenannten  Spindeln  bei  kaltblütigen  Tieren  den 
Blutplättchen  bei  Warmblütern  entsprechen,  aber  nie  in  so  großen  An- 
sammlungen auftreten  wie  diese. 
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hinreichend,  um  Anhaften  der  farblosen  Blutkörperchen  zu  er- 
möglichen und  bei  anderweitigen  günstigen  Umständen,  als  Strom- 
verlangsamung  und  Druckverminderung,  Thrombose  zu  veran- 
lassen/' 

Die  einzigen  Tierexperimente  zur  Untersuchung  von  Sinus- 
thrombosen, die  ich  in  der  Literatur  gefunden  habe,  sind  von 
Ferrari^)  angestellt  worden.  Er  rief  solche  bei  Hunden  mit 
Wachsölinjektionen  hervor.  Als  Eesultat  führt  er  folgendes  an: 
, J)ie  Verstopfung  eines  Sinus  der  Dura  mater  bildet  kein  Hinder- 
nis für  die  Zirkulation  in  den  zugehörigen  Gehirnabschnitten 
und  verursacht  daselbst  keine  tieferen  anatomischen  Verände- 
rungen. Die  Verlegung  sämtlicher  Abflußwege  des  Blutes  aus 
dem  Schädel  tötet  rasch,  meist  nach  Vorausgehen  eines  epilep- 
tischen Anfalles."  —  Er  fügt  hinzu,  „daß  wiederholt  symptom- 
los verlaufene  Thrombosen  bei  der  Autopsie  zufällig  entdeckt 
worden  sind.  Die  schweren  Symptome  der  Thrombose  entsprechen 
gewiß  mehr  den  Komplikationen  als  der  Verlegung  des  Sinus 
selbst*'. 

Durch  meine  eigenen  Experimente  an  Kaninchen  habe  ich 
mich  von  der  Richtigkeit  der  Resultate  Ferraris  überzeugt. 
Ich  habe  dieselben  in  vier  verschiedenen  Serien  ausgeführt  und 
mich  dabei  zwanzig  Versuchstiere  bedient.  In  der  ersten  Serie 
unterband  ich  oder  kauterisierte  ich  mit  einer  glühend  heißen 
Nadel  alle  in  einem  kleinen  Gebiete  der  Gehirnoberfläche  ge- 
legenen Venen  zur  Herbeiführung  von  lokalen  Zirkulations- 
störungen, Dieses  Verfahren  erwies  sich  indes  als  weniger  befriedi- 
gend, da  das  umgrenzte  Gebiet  nicht  groß  genug  genommen  werden 
konote.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  waren  näjnlich 
die  Veränderungen  in  der  Hirnsubstanz,  die  durch  Stauung  ver- 
ursacht waren,  nicht  von  den  durch  die  mecha,nische  Verletzung 
veranlaßten  zu  unterscheiden.  —  In  der  zweiten  Serie  unter- 
band ich  den  Sinus  longit.  ant.  entweder  an  zwei  Stellen  oder 
bloß  am  hinteren  Ende.  Einigemal  wurden  Unterbindungen  im 
Confluens  sinuum  gemacht,  wodurch  auch  die  Vena  cerebri  magna 
verschlossen  wurde.  In  keinem  Fall  entstanden  Stauungs- 
symptome, auch  waren  mikroskopisch  keine  eigentlichen  Thromben- 
bildungen  zu  konstatieren,  nur  Koagulation  hatte  stellenweise 
stattgefunden.  —  In  der  dritten  Serie  führte  ich  einen  sterili- 
sierten Seidenfaden  durch  den  Confluens  sinuum  ein,  und  in  der 
vierten  Serie  spritzte  ich  entweder  Gelatinelösung,  Agarlösung 
oder  Wachsöl  mit  beigemischtem  Wachs  an  derselben  Stelle  ein. 
Diese  Stoffe  waren  natürlich  durch  Erhitzen  sterilisiert.  Nur 
Einspritzung  von  Wachsöl  vermochte  eine  Thrombose  herbeizu- 


1)   Leider  habe   ich  den  Originalaufsatz  nicht  bekommen  können. 
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führen.  Bei  den  anderen  Versuchen  konnte  ich  keine  Thromben- 
bildung erzielen,  obwohl  ich  die  Tiere  durch  Blutentziehung 
schwächte  und  die  Zirkulation  im  Kopfe  durch  Unterbindung 
einer  oder  mehrerer  Jugularvenen  störte.  In  einigen  Fällen  blieben 
die  Versuchstiere  noch  nach  Unterbindung  aller  vier  Jugular- 
venen am  Leben.  Hierbei  ist  zu  beachten,  daß  die  Venae  jugul. 
internae  bei  Kaninchen  sehr  schwach  entwickelt  sind  und  mit 
den  vergleichsweise  großen  Vertebralvenen  kommunizieren. 

Ich  tibergehe  die  näheren  Details  meiner  mikroskopischen 
Untersuchungen  der  Experimente,  da  die  Fälle  im  Verhältnis 
zu  den  mancherlei  Methoden,  die  zur  Anwendung  gekommen  sind, 
zu  gering  an  Zahl  waren.  Was  deutlich  aus  denselben  hervoi^ 
ging,  kann  in  folgenden  drei  Punkten  zusammengefaßt  werden. 

1.  Die  Unterbindung  eines  oder  einiger  venösen  Blutleiter 
ruft  bei  Kaninchen  keine  schwereren  Zirkulationsstörungen  her- 
vor. 2.  Eine  wirkliche  Thrombenbildung  läßt  sich  bei  gesunden 
Tieren  durch  Unterbindung,  durch  Einführung  eines  Seidenfadens 
und  durch  Einspritzung  von  indifferenten  Stoffen  wie  Gelatine 
und  Agar  sehr  schwer  (vielleicht  überhaupt  nicht)  zustande 
bringen.  3.  Nur  vermittels  eines  so  differenten  Stoffes  wie 
Wachsöl  können  Thrombosen  hervorgerufen  werden,  dabei  aber 
werden  die  Blutkörperchen  mehr  oder  minder  zerstört  und  ent- 
steht  ein   Entzündungsprozeß   von   subakuter   Art  in   der   Pia.^) 


1)  Das  mikroskopische  Bild  stimmt  in  der  Hauptsache  mit  dem 
überein,  welches  ich  in  den  vier  von  mir  untersuchten  Fällen  vop. 
Sinusthromboöe  angetroffen  hal>e.  So  waren  z.  B.  in  einem  Fall,  dar 
vier  Stunden  nach  der  Einspritzung  starb,  alle  Pialvenen,  vor  allem 
die  Vena  cerebri  magna,  mit  einer  Blutmaase  angefüllt,  die  hauptsäch- 
lich aus  roten  Blutkörperchen  und  einer  rotbraunen  (v.  G  i  e  s  o  n),  kör- 
nigen Substanz  mit  eingestreuten  weißen  Blutkörperchen  und  einge- 
wobenen Fibrinfaaern  bestand.  Die  roten  Blutkörperchen  waren  größten- 
teils unregelmäßig  geformt,  und  unter  ihnen  sah  man  reichlich  Mikro- 
zyten und  Blutplättchen,  was  alles  auf  einen  gaemlich  weit  fortge- 
schrittenen Zerfall  jener  deutete.  Die  weißen  Blutkörperchen,  die  in 
großer  Menge  vorhanden  waren,  bestanden  fast  ausschließlich  aua 
Lymphozyten.  Bei  manchen  von  ihnen  waren  die  Kerne  (Polychrom- 
Methylenblau)  dunkel  violett  und  enthielten  Reste  von  etwas  heller 
gefärbten  Körnchen  (Mastzellen  ?).  Unter  den  übrigen  kamen  solche 
zu  Gesicht,  die  etwaa  vergrößert  waren  und  blaß  gefärbte  Kerne  und. 
schwach  blau  tingiertes  Protoplasma  hatten.  Manche  der  Lymphozyten 
lagen  in  der  Gefäßadvent itia  und  einige  wurden  in  den  zahlreichen 
Blutungen  in  der   Pia   und   der  Himsubstanz  angetroffen. 
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VI.    Symptomatologie. 

Wie  bekannt,  bildet  die  Sinusthrombose  nur  selten  ein  reines 
unkompliziertes  Leiden.  Ihre  Symptomatologie  ist  um  so  weniger 
scharf  zu  entwerfen,  als  die  Erscheinungen  in  der  großen  Mehr- 
zahl der  Fälle  aus  einem  durch  die  Kombination  verschieden- 
artiger Krankheitszustände  geschaffenen  Symptomenkomplex  her- 
ausgeschält werden  müssen.  Daß  dies  ebensowohl  für  die  sog. 
primären  (marantischen  und  autochthonen)  Thrombosen,  wie  für 
die  sekundären  gilt,  dürfte  mit  ziemlicher  Wahrscheinlichkeit  aus 
dem  obenstehenden  hervorgehen.  Im  allgemeinen  dominieren  die 
Symptome  einer  Himreizung  in  ,dem  Krankheitsbild.  Dagegen 
sind  die  eigentlichen  Stauungserscheinungen  im  Gebiet  der  äußeren 
Schädel-  und.  Gesichtsvenen,  welche  mit  dem  Sinus,  resp.  den  in 
diesen  einmündenden  inneren  Venen  in  Verbindung  stehen,  selten. 

Was  die  von  mir  aufgenommenen  44  Fälle  betrifft,  herrscht 
folgendes  Verhalten:  In  zwei  Fällen  (XIV,  XXX)  ist  angegeben, 
daß  die  Venen  in  djer  linken  Schläfengegend  aufgetrieben  waren, 
und  in  Fall  XXIX  wurde  Turgeszenz  des  Gesichts  vermerkt* 
In  zwei  Fällen  (XXIV,  XXXI)  war  Exophthalmus  und  in 
Fall  VI  Stauungspapille  vorhanden.  Außerdem  waren  in  Fall  VII 
und  XXXV  die  Retinal venen  stark  gefüllt;  im  letztgenannten 
Fall  war  dies  wohl  von  Entzündung  (Neuritis  optica)  verursacht- 
In  drei  Fällen  (XVIII,  XXXV,  XXXIX)  war  eine  ungleiche 
Füllung  der  Jugularvenen  nachweisbar.  In  einem  Fall  (XXXIX) 
fand  man  stark  gefüllte  Gefäße  von  der  großen  Fontanelle  zur 
Schläfe  beiderseits  verlaufend.  —  Bemerkenswert  ist,  daß  in 
einem  (XXIV)  von  diesen  Fällen  die  Stauungssymptome  völlig 
verschwanden  und  in  einem  anderen  (XXX)  sich  zweimal 
wiederholen. 

Im  Gegensatz  ±n  diesen  zehn  Fällen,  in  denen  leichtere 
Stauungssymptome  auftraten,  sind  in  allen  übrigen  keine  solchen 
zu  finden  (in  sechs  Fällen  auch  der  Augengrund  untersucht).  In 
einem  Fall  (XVIII)  ist  angegeben,  daß  die  Fotanellen  eingesunken 
waren.i) 

Daß  diese  direkten  Stauungssymptome  sowohl  außer-  wie 
innerhalb  des  Schädels  so  selten  sind,  erklärt  sich,  wie  bereite 
hervorgehoben,  aus  dem  ausgezeichneten  Abfluß,  den  das  venöse 
Blut  im  Gehirn  hat. 

Was   die   übrigen   Symptome,    die  den   Sinnsthrombosen   zu- 


^)  Nach  Gerhardts  Beobachtungen  scheint  dieses  letztere  Verhallen 
bei  atrophischen  Kindern  mit  Sinusthrombose  allgemein  zu  sein.    •'^  T 
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gerechnet  sind,  anbetrifft,  sind  sie,  wenn  vorhanden,  in  der  Haupt- 
sache dieselben  wie  bei  der  akuten  hämorrhagischen  Enkephalitis.^) 

Die  allermeisten  Fälle  sind  jugendliche  Individuen  weiblichen 
Geschlechts  im  Alter  von  16 — 25  Jahren. 

Die  Krankheit  bricht  in  manchen  Fällen  plötzlich  aus,  doch 
sind  die  Patienten  vorher  selten  ganz  gesund  gewesen.  Entweder 
sind  die  Zeichen  der  Chlorose  resp.  Anämie,  des  Hydrokephaloids 
oder  der  Phthise,  einer  Infektionskrankheit,  einer  Psychose  usw. 
vorausgegangen.  Die  ersten  Symptome  sind  heftiger  Kopfschmerz 
und  Erbrechen,  bald  darauf  folgen  Benommenheit,  Sopor,  Delirien, 
motorische  Unruhe;  allgemeine  oder  halbseitige  Konvulsionen  ge- 
sellen sich  oft  hinzu,  seltener  Koordinationsstörung,  Tremor,  Kon- 
trakturen, choreatische  Zuckungen.  —  Die  Krämpfe  und  Läh- 
mungen betreffen  gewöhnlich  die  Extremitäten  einer  Körperseite, 
zuweilen  auch  Augenmuskeln,  seltener  von  anderen  Himnerven 
innervierte  Muskeln.  Das  Verhalten  der  Pupillen  ist  kein  kon- 
stantes. Stauungspapille  hat  man  einige  Male  konstatiert,  öfters 
Amblyopie  und  Amaurose. 

Die  eigentlichen  Stauungserscheinungen  sind  nicht  allzuoft 
vorhanden.  Ohrensausen  und  geschwächtes  Gehör  kommen  zu- 
weilen vor. 

Druckempfindlichkeit  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers 
ist  mehrere  Male  konstatiert  worden. 

Nackensteifigkeit  besteht  in  vielen  Fällen.  Die  Sehnenreflexe 
sind  oft  erhöht,  doch  können  sie  zuweilen  auch  geschwächt  sein. 

Fleckige  Röte  lund  Schweiß  auf  Stirn,  Hals  und  Brust 
(taches  cerebrales)  hat  man  manchmal  beobachtet.  Im  Harn  der 
Kranken  ist  oft  Eiweiß,  jedoch  meist  in  geringen  Quantitäten 
gefunden  worden. 

Fieber  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorhanden;  oft  ist  die 
Temperatur  im  Verlaui  der  Krankheit  niedrig,  geht  aber  plötzlich 
sub  finem  in  die  Höhe.  Zuweilen  ist  Fieber  nur  im  Anfang  vor- 
handen oder  es  kann  die  erliöhte  Temperatur  bis  kurz  vor  dem  Tod 
bestehen,   wo  sie  unter  das  Normale  fällt. 

Der  Puls  zeigt  ein  wechselndes  Verhalten,  anfangs  meist  etwas 
verlangsamt,  eub  finem  vitae  gewöhnlich  beschleunigt. 

Die  Respiration  verhält  sich  etwa  dem  Puls  entsprechend, 
im  letzten  Stadium  nimmt  sie  oft  den  Charakter  des  Cheyne- 
Stokes sehen  ^tmens  an. 

In  der  Regel  gehen  die  Patienten  nach  Verlauf  von  einigen 
(drei  bis  acht)  Tagen,  seltener  nach  zwei  bis  drei  Wochen  im 
Koma  zugrunde. 


^)  Im  Anschluß  an  eine  Enkephalltis  trifft  man  bisweilen  Throm- 
bosen des  Sinus  und  der  Pialvenen.  In  einem  demnächst  erscheinenden 
Aufsatz  werde  ich  noch  diese  Frage  kurz  berühren. 
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Die  Frage  nach  dem  Fieber  bei  den  „primären"  Sinus throm- 
bösen  verdient  näheres  Eingehen,  da  die  Ansichten  darüber  ge- 
teilt zu  sein  scheinen.  Gaüz  allgemein  ist  die  Ansicht  vertreten 
gewesen,  daß  die  Krankheit  in  der  Regel  ohne  Fieber  verlaufe 
(Wreden,  v.  Voß  u.  a.).  Einige  Autoren  geben  zu,  daß  die 
Temperatui'  etwas  erhöht  sein  oder  daß  eine  präagonale  Steige- 
rung stattfinden  könne  (Gowers,  Bücklers,  Oppenheim). 
—  Im  Gegensatz  hierzu  hat  sich  Meißner  die  Anschauung 
gebildet,  daß  Puls  und  Temperatur  sinken  und  der  Tod  im  Kollaps 
eintrete.  Auch  Ferrari  fand  bei  seinen  experimentellen  Unter- 
suchungen, daß  das  Sinken  der  Temperatur  zu,  den  charakteristi- 
schen Zeichen  der  Sinusthrombose  gehöre. 

Was  die  von  mir  referierten  44  Fälle  betrifft,  so  war  in 
28  (IV— X,  XIll— XXIX,  XXXI,  XXXIV,  XXXVI,  XXXVIII) 
Fieber  vorhanden.  Im  allgemeinen  hielt  sich  das  Fieber  während 
des  Krankheitsverlaufes  ziemlich  niedrig;  in  6  Fällen  trat  eine 
prämortale  Steigerung  und  in  3  eine  prämortale  Abnahme  ein. 
In  Fall  XXV  ist  erwähnt,  daß  Fieber  im  Anfang  und  am  Ende 
vorhanden  war,  und  wahrscheinlich  verhielt  es  sich  auch  in 
Fall  VIII  und  XV  so.  In  11  Fällen  ist  nichts  über  die  Tempe- 
ratur gesagt,  in  Fall  II  bewegte  sich  die  Temperatur  sprung^ 
weise  auf  und  nieder,  und  in  4  fehlte  Fieber.  Von  den  zuletzt 
erwähnten  Fällen  bestanden  in  3  (III,  XII,  XXX)  schwere  entr 
zündlichft  Prozesse  (Pelveoperitonitis,  pneumonische  Herde,  Tu- 
berculosis pulm.  et  ilei)  und  in  Fall  I  Infektionsmilz,  Das  von 
Oppenheim  angeführte  Verhalten,  daß  das  Fieber  bei  der 
akuten  hämorrhagischen  Enkephalitis  zuweilen  fehlen  oder  mit 
dem  Eintritt  der  Herdsymptome  einer  normalen  Temperatur  Platz 
machen  kann,  gilt  also  auch  bei  Sinusthrombose.  Worauf  dies 
beruht,   ist  schwer  zu  sagen. 


Nunmehr  noch  einige  Worte  über  die  Diagnose  und 
Prognose.  Was  die  erstere  betrifft,  ist  sie  im  allgemeinen 
sehr  schwer,  ja  in  den  meisten  Fällen  überhaupt  nicht  zu  stellen, 
weil  die  Sinusthrombose  entweder  symptomlos  oder  unter  dem- 
selben Krankheitsbild  verläuft  wie  die  akute  Enkephalitis  bezw. 
Meningoenkephalitis  und  nur  in  Ausnahmefällen  direkte  Stau- 
ungssymptome hervorruft.  Wenn  hinwieder  die  Herdsymptome 
vorherrschen,  ist  die  Differentialdiagnose  z.  B.  zwischen  Gehirn- 
blutung und  Sinusthrombose  aus  dem  einfachen  Grunde  unmög^ 
lieh,  weil  Blutungen  auch  bei  letzterer  ganz  allgemein  vorkommen. 

Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  daß  man  nur  dann  mit 
einiger  Sicherheit  eine  Sinusthrombose  diagnostizieren  kann, 
wenn  ungleiche  Füllung  der  Jugularvenen  oder  deutliche  lokale         t 
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Stauungssymptome  in  den  HuBeren,  mit  den  großen  Blutleitern 
des  Oehims  kommunizierenden  Kopfvenen  vorhanden  sind.  Alle 
anderen  Symptome  haben  in  differential-diagnostischer  Hinsicht 
geringe  Bedeutung.^) 

Da  die  Diagnose  unsicher  ist,  bleibt  auch  die  Prognose 
dunkel.  Nimmt  man,  wie  ich  für  meine  Person,  an,  daß  die 
sog.  primäre  Sinusthrombose  meist  im  Anschluß  an  eine  Menin> 
gitis  oder  Meningokephalitis  entstanden  ist,  so  lautet  die  Pro- 
gnose für  jene  natürlich  ungefähr  ebenso  wie  für  diese,  so  zwar, 
daß  die  Sinusthrombose  eine  Komplikation  ist  und  den  Zustand 
in  einigem  Grade  verschlimmert.  Aber  nicht  genug  damit,  muß 
man  auch  die  Krankheit  in  Betracht  ziehen,  die  möglicherweise 
die  Meningoenkephalitis  hervorgerufen  hat  und  die  oft  genug 
von  schwerer  Art  sein  kann.  Ich  pflichte  in  dieser  Beziehung 
Monakow  bei,  wenn  er  sagt,  daß  der  ungünstige  Ausgang 
durch  dfui  unglückliche  Zusammentreffen  mehrerer  Momente, 
unter  denen  namentlich  die  Grundkrankheit  hervorzuheben  ist, 
bedingt  wird.  Käme  eine  wirklich  primäre  Sinusthrombose  ohne 
Infektion  vor,  würde  die  Prognose  unzweifelhaft  relativ  günstig 
sein.  Dieselbe  würde  wohl  meistens  ohne  schwerere  Zirkulations- 
störungen verlaufen  (wie  die  von  Ferrari  und  von  mir  auf 
experimentellem  Wege  hervorgerufenen  Thrombosen).  —  Auf  alle 
Fälle  ist  es  durchaus  nicht  statthaft,  die  Art  der  Prognose  nach 
diesen  44  Fällen  zu  beurteilen,  von  denen  nur  zwei  in  Genesung 
ausgingen,  und  zwar  darum  nicht  statthaft,  weil  die  Sinus- 
thrombose in  der  Begel  erst  bei  der  Obduktion  konstatiert 
werden  kann.  Der  Vollständigkeit  halber  erwähne  ich  noch,  daß 
manche  Autoren  (Meißner,  Gowers,  Schweitzer  u.  a.) 
die  Prognose  für  sehr  schlecht,  andere  (Wernicke,  Bücklers, 
Monakow,  Oppenheim,  v.  Voß)  sie  nicht  für  absolut  un- 
günstig halten. 


Schlaßfolgerangen. 

In  dreien  der  von  mir  untersuchten  Fälle  war 
als  disponierendes  Moment  ein  chronisches  Lei- 
den (Psychose,  luetische  Arteriosklerose,  Tuber- 
kulose)   und    in    dem    vierten    Abort    mit  einher- 


1)  Nach  V.  Voß  wäre  das  Bestehen  einer  Sinus thrombose  wahr- 
scheinlich, wenn  in  einem  Falle  von  lange  bestehender  Kachexie, 
Anämie  oder  Chlorose  plötzlich  heftige  Kopfschmerzen  und  anderweitige 
Hirnsymptome  auftreten  und  dazu  lokale  Stauungssymptome,  beschränkte 
Sensibilitätsstöningen,  Bewegungsanomalien  (Zuckungen,  Konvulsionen 
oder  Jaktation  resp.   Chorea)  ohne  Temperatur-  resp.  Puls  Veränderung 

sich   finden. 
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gehenden  Blutungen  sowie  Endometritis  vor- 
handen. Als  zunächst  hervorrufende  Ursache 
muß  man  in  allen  vier  Fällen  eine  hinzustoßende 
akute  Infektion  annehmen.  Entsprechend  diesen 
verschiedenen  ätiologischen  Momenten,  fand  ich 
in  den  Meningen  und  dem  Gehirn  zwei  ver- 
schiedenartige entzündliche  Prozesse,  einen 
mehr  oder  weniger  chronischen  und  einen  akuten. 

Alles  spricht  dafür,  daß  die  Meningoenke- 
phalitis  in  diesen  vier  Fällen  die  primäre 
Krankheit  und  die  Sinusthrombose  eine  hinzu- 
tretende  Komplikation   war. 

DiekritischeBehandlungdesmirzugänglichen, 
in  manchen  Hinsichten  mangelhaften  Materials 
der  sog.  primären  Sinusthrombosen  hat  ergeben, 
daß  eine  Infektion  mit  der  größten  Wahrschein- 
lichkeit in  85  o/o  und  ein  entzündlicher  Prozeß 
in  den  Hirnhäuten  und  im  Gehirn  in  50oo  der  Fälle 
vorhanden  ist.  —  Da  auch  der  Primärthrombus 
in  mehr  als  der  Hälfte  der  Fälle  jüngeren  Da- 
tums als  die  Zerebralsymptome  zu  sein  scheint, 
kann  man  mit  gutem  Fug  den  Schluß  ziehen,  daß 
Infektion  (resp.  Intoxikation)  und  dadurch  her- 
vorgerufene entzündliche  Veränderungen  der  die 
Sinus  umgebenden  Gewebe  eine  sehr  wichtige 
Rolle  bei  der  Entstehung  der  „primären"  Sinus- 
thrombosen  spielen. 

Die  krankhaften  Blut Veränderungen  und  lo- 
kalen Zirkulationsstörungen,  auf  welche  manche 
Autoren  in  der  Frage  nach  der  Entstehung  der 
Thrombosen  großes  Gewicht  gelegt  haben,  sind 
nach  meiner  Ansicht  eher  als  Folgen  von  In- 
fektion und  Entzündung,  denn  als  selbständige 
ursächliche  Momente  zu  betrachten.  Was  die  all- 
gemeinen Störungen  des  Blutumlaufs  betrifft, 
die  ebenfalls  von  Einfluß  auf  die  Thromben- 
bildung sein  würden,  so  dürften  dieselben  als 
hervorrufende  Ursachen  nur  geringe  Bedeutung 
haben. 

Diese  Ansichten  finden  auch  gewissermaßen 
eine  Stütze  in  den  von  mir  an  Kaninchen  ange- 
stellten Untersuchungen,  welche  zeigen:  erstens, 
daß  es  mit  Schwierigkeiten  verknüpft  ist,  auf 
mechanischem  Wege  Sinus thrombosen  hervorzu- 
rufen,   und    zweitens,     daß    durch     die     chemisch 
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wirkenden  Stoffe,  die,  in  die  Blutleiter  einge- 
spritzt, eine  Thrombenbildung  herbeiführen,  ein 
entzündlicher  Prozeß  auch  in  der  Gefäßwand 
und   den   umgebenden   Geweben    zustandekommt. 


Llteraturrerzeichnis. 

1.  Andrew,   Trans,   of  the  pathol.   Soc.   Vol.   XVI   page   127.    Ref. 

nach  6  u  t  h  e  i  1. 

2.  A  r  n  o  1  d  ,  J.,  Zur  Morphologie  der  intravaskulären  Gerinnung  und 

Propfbildung.    Vir  eh.   Arch.  Bd.   156. 

3.  A  s  c  h  o  f  f ,  lieber  den  Aufbau  der  menschlichen  Thromben.  V  i  r  c  h. 

Arch.  Bd.  130. 

4.  B  e  n  d  i  X ,  Lehrbuch  der  Kinderheilkunde.    1903. 

5.  Bergeat,  Ueber  mehrere  Fälle  von  autochthoner  Sinus thrombose. 

Dissert.  1891. 

6.  Birch-Hirschfeld,   Lehrbuch   der  pathologischen   Anatomie. 

1896. 

7.  Bollinger,  Ein  seltener  Fall  von  Sinusthrombose  bei  Chlorose. 

Münchener  Med.  Wochenschr.  1887.    S.  296. 

8.  Bouchut,  Cannstatts  Jahresberichte  1867,  III.   Ref.  nach  G  u  t  - 

heil. 

9.  Bourdillon,  Phlebite  et  Chlorose.    Thöse  de  Montpellier.    Febr. 

1892.    Ref.  nach  Schweitzer. 

10.  B  u  b  n  o  f  f ,  Ueber  die  Organisation  des  Thrombus.    V  i  r  c  h.  Arch. 

Bd.  44.    1868. 

11.  Bumm,  Grundriß  zum  Studium  der  Geburtshilfe.    1902. 

12.  Bücklers,    Zwei    Fälle    von    autochthoner    Hirnsinusthrombose. 

Arch.  f.  Psychiatrie.    1893.    Bd.  XXV.    S.  18. 

13.  — ,    Zur    Kenntnis   der   akuten   primären   hämorrhag.    Enkephalitis. 

Arch.  f.  Psychiatrie.    1892.    Bd.  XXIV.    ' 

14.  C  h  u  r  c  h ,   S.   Bartholow,  hospit.  reports  1069,   S.   179.    Ref.  nach 

G  u  t  h  e  i  1. 

15.  Cruveilhier,   zit.   nach   Schweitzer  und  Virchow. 

16.  C  0  r  a  z  z  a ,  ref.   nach  Meißner  und  G  u  t  h  e  i  1. 

17.  Delille,  A.,  Vaste  ramollissement  cerebral  chez  un  enfant  con- 

sdcutif  k  une  thrombose  des  sinus  et  de  tous  les  affluents  des 
veines  de  Gallen.  Bull,  et  Mem.  Soc.  anat.  de  Paris.  6  s  2. 
S.  984—987.  —  Ref.  in  Jahresber.  über  die  Leist.  u.  Fortschr.  der 
Neurologie  u.  Psychiatrie.    Jahrg.  IV.    1900. 

18.  v.  Dusch,  Ueber  Thrombose  der  Hirn-Sinus.    H.  u.  Pf.'s  Zeitschr. 

3.  Reihe.  VII.  S.  161—208.  Ref.  in  Schmidts  Jahrb.  Bd.  105. 
S.  21.    1860. 

19.  D  ü  r  c  k ,  Atlas  und  Grundriß  der  allgem.  patholog.  Histologie.   1903. 

20.  Dörr,  Ein  experimenteller  Beitrag  zur  Aetiologie  der  Sinusthrom- 

bose.   Münchener   Med.  Wochenschr.    XLIX.    8. 

21.  Ehrendorfer,   Ueber  plötzliche  Todesfälle   im  Wochenbett  in- 

folge von  reiner  Sinusthrombose  usw.  Wiener  med.  Presse  XXXIII. 
1892.   Ref.  nach  v.  V  o  ß. 

22.  Ehrnrooth,  Trauma  als  beförnderndes  Moment  bei  den  durch    /'^^^^^^T^ 

uigiTizea  by  V^OÜV  IC 


780 


Therm  an,  Ueber  die  sogen,  primäre  Sinusthrombose. 


einige  Bakterien  hervorgerufenen  Veränderungen  im  Grehim. 
Acta  societatis  scientiarum  Fenuicae.    Tom.  XXX.    No.  II.    1902. 

23.  E  s  c  h  e  r  i  c  h ,    Die   marantische   Sinusthrombose   bei   Cholera  in- 

fantum. Jahrb.  f.  Kinderheilkunde.  N.  F.  Bd.  XIX.  Ref.  in 
Jahresber.  der  ges.  Med.  Virchow-Hirsch.  1883.  Bd.  II. 
S    634. 

24.  Ferrari,  Ueber  die  experim.  Verstopfung  der  Sinus  Durae  matris. 

Med.  Jahresbücher  der  Gesellschaft  der  Aerzte  in  Wien.  1888. 
Heft  3.  Ref.  nach  Bücklers  (12)  und  Centralbl.  f.  klin.  Me- 
dizin.   Bd.  X.    1889. 

25.  F  i  s  c  h  e  r ,    T  h.,    Case   of  thrombosis   of  the   cerebral   veins  and 

sinuses,  associated  with  broncho-pneumonia.     Brit.  Med.  Journ. 

II.    S.  948.  —  Ref.  in  Jahresber.  der  Neurologie  und  Psychiatrie. 

VI.  Jahrg.  1902. 
2C.    — ,  Four  cases  of  primary  thrombosis  of  cerebral  veins  and  sinuses 

in  children.    Brit.  med.  Journ.  II.    S.  9.  —  Ref.  in  Jahresber.  der 

Neurologie  u.  Psychiatrie.    V.  Jahrg.    1901. 
27   af  Forseiles,  Die  durch  eitrige  Mittelohrentzündung  verursachte 

Lateralsinus-Thrombose   und   deren   operative   Behandlung.    1893. 

28.  Gerhardt,   Ueber   Hirnsinus-Thrombose  bei  Kindern.    Deutsche 

Klin.  45.  46.  1857.  —  Ref.  nach  Schmidts  Jahrb.  XCVIII. 
S.  61. 

29.  G  o  o  d ,   Ein    Fall   von  autochthoner   Hirnsinusthrombose.    NeuroL 

Centralbl.  1902.    S.  340. 

30.  G  u  t  h  e  i  1 ,  Ueber  Sinusthrombose  beim  Erwachsenen.  Dissert.  1892. 

31.  Ha  hl,    Untersuchungen    über    das    Verhältnis    der    weißen    Blut- 

körperchen während  der  Schwangerschaft,  der  Geburt  und  dem 
Wochenbette.  —  Arch.  für  Gynäkologie.    Bd.  67.    S.  485.   1902. 

32.  Handford,   Cerebral   haemorrhage   in  a  boy,   foUowing  Throm- 

bosis of  the  venous  sinuses.  The  Brit.  med.  jouriL  1887  May  21. 
S.  1098.  —  Ref.  nach  Neurol.  Centralbl. 

33.  H  a  r  b  i  t  z  ,    Gm    tromboselaeren   og   dens   nuvaerende   Standpunkt. 

Norsk  Magazin  for  Laegevidenskaben  61  Aargang.    1900. 

34.  H  a  u  s  h  a  1 1  e  r ,  Thrombose  des  sinus  chez  un  enfant  de  dix  mois. 

Revue  medicale  de  PEst,  26  e  annee.  Tome  XXXI.  No.  11.  S.  345. 
Juin  1899.  —  Ref.  nach  Revue  Neurologique.  Tome  VII.  1899. 
S.  629. 

35.  — ,   Throm.bose  des   Sinus   de  la  Dure  mfere   chez  une  Fillette  de 

20  mois.  Revue  medicale  de  PEst.  Tome  XXX,  No.  15.  S.  472. 
1  er  Aoöt  1898.  —  Ref.  nach  Revue  Neurologique.  Tome  VII. 
1899.    S.  171. 

36.  Heubner,  Arch.  der  Heilkunde,  Wagner  1868.    Bd.  IX.    S.  417. 

Ref.  nach  Gut  heil. 

37.  — ,  Charite-Annalen  XXIII.  Jahrg.    1898.    Zit.  nach  Bendix. 

38.  Ho  ff  mann.   Ausgedehnte,    nicht  infizierte   Thrombose  mehrerer 

Hirnsinus  und  der  jugularis  infolge  einer  Operationsverletzung 
des  Sinus  transv.  Heilung.  Zeitschr.  f.  Ohrenheilk.  Bd.  30.  S.  17. 
—  Ref.  in  Jahresber.  d.  Neurol.  u.  Psychiatrie.    Jahrg.  I. 

39.  K  o  c  k  e  1 ,  Ueber  Thrombose  der  Hirnsinus  bei  Chlorose.    Deutsch. 

Archiv  f.  klin.  Medizin.    1894.   Bd.  LH.   Ref.  nach  Schweitzer. 

40.  K  r  ü  15  i  g ,  Ueber  einen  Fall  von  autochthoner  Sinus thrombose  bei 

Chlorose.    Inaug.-Dissert.     1899.    Ref.   nach  GutheiL 

41.  Lanceraux,I)ela  thrombose  et  de  Pembolie  c§r§bral  dans  leur       t 

uigiTizea  oy  "%^_JvjOy  IC 


T  h  e r m  an ,  üeber  die  sogen,  primäre  Sinusthrombose.         781 

xapport  avec  le  rsunoUissement  c6r6bral.  Dissert.  1862.  Zit.  nach 
Gutheil. 

42.  Leber t,   Krankheiten  der  Blut-  und  Lymphgefäße.    Handb.  der 

spez.  Pathologie  u.  Therapie,  Bd.  V,  Abt.  IL    1865. 

43.  — ,  lieber  Entzündung  der  Hirnsinus.   V  i  r  c  h.  Arch.  Bd.  9.   S.  381. 

1866. 

44.  Long  et  Wilkie,  Un  cas  de  thrombose  de  la  veine  de  Galien. 

Rev.  m6d.  de  la  Suisae  romande.    No.   7.    Ref.  in  Jahresber.  d. 
ges.  Medizin.    Virchow-Hirsch.    1900. 
46.   L  u  b  a  r  s  c  h ,  Die  allgemeine  Pathologie,  I.  Bd.    1905. 

46.  M  a  r  c  h  a  n  d ,  Der  Prozeß  der  Wundheilung.   1901. 

47.  Meißner,  ZurLelire vonder ThromboöetuidEmbolie.  Schmidts 

Jahrb.  131.    S.  305. 

48.  V.  M  o  n  a  k  o  w ,  Lehrbuch  der  Gehirnpathologie. 

49.  M  u  n  k ,  Physiologie  des  Menschen  und  der  Säugetiere.    1899. 

50.  Nonne,   Ein   Beitrag  zur   klinischen  Symptomatologie  der  Hirn- 

siD  US  thrombose.   Mitteilungen  aus  der  Hamburger  Staat  ^ki-anken- 
anstalt  1897.    Ref.  in  Neurol.  Centralbl.    1897.    S.  1110. 
61.   V.  Noorden,  Die  Bleichsucht.    Spezielle  Pathologie  und  Therapie 
von  Nothnagel.    Bd.  VII L    Teil  IL    1897. 

52.  Oestreich,  Tptale  Thrombose  des  Sinus  longit.  und  beider  Sinus 

transversa  Vereinsbeilage  der  deutsch,  med.  Wochenschr.  1895. 
S    IL 

53.  Olshausen-Veit,   Lehrbuch   der  Geburtshilfe.    1902. 

54.  Oppenheim,    Lehrbuch   der   Nervenkrankheiten.    1905. 

55.  — ,  Die  Enkephalitis  und  der  Hirnabszeß.    Spezielle  Pathologie  und 

Therapie  von  Nothnagel.    Bd.   IX. 

56.  Pasteur,   Gase   of  idiopathic  thrombosis   of  cerebral  sinus  and 

veins  of  Galien  in  a  young  woman.  The  Lancet  1888,  Dec.  8.  Ref. 
in  Jahresber.  der  ges.  Medizin  Virchow-Hirsch  1888,  IL 
S.  214,  und  nach  Schweitzer. 

67.  P  a  t  e  1 ,    ün   cas   de   Thrombose   totale  des   Sinus.    Lyon  medical 

30  e  annee.  No.  47.  S.  368.  20.  Nov.  1898.  Ref.  nach  Revue  Neuro- 
logique.    Tome  VIL    1899.    S.  172. 

68.  Fhear.   Cerebral  sinusthrombosis.   Lancet  1897,  Okt.    S.  984.    Ref. 

nach  v.  Voß  und  Neurol.  Centralbl.  1897.    S.  1106. 

59.  Pineles,  Thrombose  multiple  des  Sinus  cörebraux  dans  la  Clo- 

rose.  Club  med.  Viennois,  seance  du  19  oct.  1898.  Ref.  nach 
Revue  Neurologique.    Tome  VIL    1899.    S.  113. 

60.  P  r  0  b  y ,   De   la  thrombose  veineuse  chez  les   chlorotiques.    These 

de  Lyon  1889. 

61.  v.   Recklinghausen,    zit.   nach   H a r b i t z. 

62.  R  e  i  n  h  o  1  d ,  Ein  Beitrag  zur  pathol.  Anatomie  der  Chorea  minor. 

Deutsche  Zeitschr.  für  Nervenheilkunde.    1898.    Bd.  XIII.    S.  359. 

63.  Richardson,  Marantic   thrombosis   of  intracranial  veins  com- 

plicating  typhoid  fever.  Journal  of  nerv,  and  mental  diseases. 
1897.  S.  404.  Ref.  nach  v.  V  o  ß  und  nach  Jahresber.  der  Neurologie 
u.  Psychiatrie.   Jahrg.  I. 

64.  Runeberg,  Eine  am  29.  Sept.  1894  in  der  Gesellschaft  Finnischer 

Aerzte  gemachte  Mitteilung.  Finska  Läkaresällskapets  handlingar, 
h.  X.    1894. 

65.  Schule,   Ein   Fall  von  autochthoner  Thrombose   des   Sinus   lon- 

gitudinalis.    Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medizin.    1880.    S.  409. 

uigitized  by  VjOOQIC 


782         T  h  e  r  m  a  n ,  üeber  die  sogen,  primäre  Sinusthrombose. 

66.  Schweitzer,  Thrombose  bei  Chlorose.   V  i  r  c  h.  Archiv.  BdL  152. 

1898. 

67.  Sollier,  Tod  durch  Sinußthrombose  bei  der  Chlorose.   La  Fiance 

medicale,  6.  Juni  1890.    Ref.  nach  Schweitzer  u.  Meißner. 

68.  Trevethik,  Cerebral  sinus  thrombosis.    Brit.  med.  journ.    1897. 

S.  1166.    Ref.  nach  v.  Voß  und  in  Jahres ber.  der  Neurologie  und 

Psychiatrie.   Jahrg.  I. 
69   Tu  ck  well,  St.  Barthol.  hospit.  reports.    1874.    S.  33,    Ref.  nach 

G  u  t  h  e  i  1. 
70.    V  a  q  u  e  z  und  M  a  y  e  t ,  zit.  nach  H  a  r  b  i  t  z. 
74.   W 1  a  a  s  o  w ,  Untersuchungen  über  die  histol.  Vorgänge  bei  der  Ge- 

72.  V.  V  o  ß ,  G.,  lieber  die  autochthone  Hirnsinusthrombose.   Deutsche 

Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.    1899.    Bd,  XV.    S.  297. 

73.  Wiglesworth,  Two  cases  of  thrombosis  of  cerebralsinus.   The 

Journal  of  mental  Science.  Okt.  1885.  Ref.  in  Neurol.  Centralbl 
1897.   S.  1106. 

74.  Wlassow,  Untersuchungen  über  die  histol.  Vorgänge  bei  der  Ge- 

rinnung und  Thrombose  usw.    Zieglers  Beiträge.    Bd.  XV. 

75.  W  r  e  d  e  n ,   R.,   Beiträge  zur  Lehre  von  der  Thrombosis   et  Phle- 

bitis sinuum  durae  matris.  Petersb.  med.  Zeitschr.  XVII.  Zit. 
nach  Jahresber.  der  ges.  Medizin.  Virchow-Hirsch.  1870. 
II.    S.  66. 

76.  Zahn,  Untersuchungen  über  Thrombose.    V  i  r  c  h.    Arch.    Bd.  62. 

1875. 

77.  Z  i  e  K  1  e  r ,   Lehrbuch   der  allgemeinen  Pathologie.    1901. 


Erklärimg  der  Abbildungen  auf  den  Tafeln  XXIX— XXXI. 

Die  auf  den  Tafeln  XXIX  reproduzierten  Photogramme  sind  von 
den  Assistenten  Herrn  Dozenten  Dr.  Axel  Wallgren  und  Herrn 
Dr.  Vilh.  Rosenlew  mit  dem  photographischen  Apparat  des  patho- 
logischen Institutes  aufgenommen.  —  Für  ihre  Liebenswürdigkeit  sage 
ich    den    genannten    Herren    meinen    besten    Dank. 


Tafel  XXIX. 


Fig.  1  u.  Fig.  7.  Fall  III.  Kleine  (punktförmige)  Blutungen  in  der 
Markleiste  des  Lobus  frontal,  siip.  sin.  Vergl.  S.  79,  v.  G  i  e  - 
s  o  n  f ärbung.    Vergr.  200. 

Fig.  2.  Fall  II.  Infiltrierte  Eckpartie  der  Wand  des  thrombosierten 
Sinus  loiigitud.  sup.  Vergl.  S.  73.  Unnas  Polychrommethylen- 
blaufärbung.    Vergr.   200. 

Fig.  3.  Fall  II.  Vermelirter  Kemgehalt  der  Pia  im  Lobus  parietaJis 
sin.    Vei^l.  S.  75,  v.  G  i  e  s  o  n  färbung.    Vergr.  200. 

Fig.  4.  Fall  I.  Entzündete  und  verdickte  Pia  aus  dem  Lobus  occipitalis. 
Vergl.    S.   70,   v.   G  i  e  s  o  n  fäxbung.    Vergr.    200. 

Fig.  5.  Fall  I.  Leukozytenausammlung  in  der  Pia  des  Lobus  occi- 
pitalis.   Vergl.    S.   70,   Polychrommethylenfärbung.    Vergr.  250. 

Fig.  6.  Fall   I.    Blutergüsse  und  Bindegewebswucherung  in  der  Dura 
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nahe  dem  Sinus  transversus  dextr.    Vergl.  S.  69,  Nißls  Methy- 
lenblaufärbung.   Vergr.  125. 
Fig.  7.    Siehe  Erklärung  der  Fig.  1. 


Tafeln  XXX— XXXI. 

Fig.  1.  Fall  I.  Partie  au5  dem  Marke  mit  hyalin  verändertem 
Gefäßinhalt  und  geachwollenen  Achselzylindem.  Vergl.  S.  72. 
Vergr.  372.    Zeiß,  Apochrom.  Obj.  4,  Komp.  Oc.  6. 

Fig.  2.  Fall  I.  Gefäße  de^  Marklagers  mit  Lymphozyteninfiltration 
und  Pigmentöchollen  in  der  Adventitia.  Vergl.  S.  71  u.  72.  Poly- 
chrominethylenblaufärbuDg.  Vergr.  250.  Zeiß  Apochrom.  Obj. 
4,    Komp.    Oc.   4. 

Fig.  3.  Fall  I.  Motorische  Pyramidenzellen,  Pigmentanhäufungen  und 
eüi  Kristall  (Kr.)  einschließend.  Veigl.  S,  71  u.  72.  Nißls  Methy- 
lenblaufärbung. Vergr.  372.  Zeiß  Apochrom.  Obj.  4,  Komp.  Oc.  6. 

Fig.  4.  Fall  I.  Partie  des  thrombosierten  Sinus  petrosus  inf.  dext. 
und  dessen  Wandung.  In  dem  teilweise  organisierten  Thrombus 
sieht  man  die  mit  roten  Blutkörperchen  gefüllten  Höhlimgen, 
Die  Intima  hat  eine  blaßrote  Farbe.  Vergl.  S.  68 — 69,  v.  G  i  e  - 
sonfärbung.    Vergr.  125.    Zeiß  Apochrom.  Obj.  8,  Komp.  Oc.  4. 

Fig.  5.  Fall  II.  Infiltrierte  Partie  der  Dura  mit  Mastzellen  (Mtz.), 
normale  (Lm9.)  imd  vergrößerte  (Lm9\)  Lymphozyten  und  degene- 
rierten Leukozyten  (Lk9.).  Die  großen,  dunkel  gefärbten,  teil- 
weise geschrumpften  Kerne  gehören  zu  Fibroblasten.  Vergl.  S.  73, 
Polychronmiethylenblaufärbung.  Vergr.  750.  Zeiß  hom.  Imm. 
Apochrom.   Obj.   2,   Komp.  Oc.   6. 

Fig.  6.  Fall  IL  Thrombosierte  Pialvene  des  Lobus  porietalis  sin. 
Vergl.   S.   75,   Polychrommethylenblaufärbung.    Linearvergr.   18. 

Fig.  6a.  Infiltrierte  Venenwand  und  Pia.  Man  findet  in  der  letzteren 
degenerierte  Lymphozyten  (Lm9.)  und  Poly blausten  (Plb.),  eine 
absterbende  Mastzelle  (Mtz.),  Pigmentklümpchen  (Pt.)  und  gleich- 
mäßig gefärbte  Körperchen  (x),  die  wahrscheinlich  als  Kern- 
reste zerfallener  Polyblasten  oder  Mastzellen  zu  deuten  sind. 
Vergl.  S.  74  u.  75.  Färbung  wie  in  Fig.  6.  Vergr.  500.  Zeiß 
Apochrom.  Obj.  4,  Komp.  Oc.  8. 

Fig.  7.  Fall  III.  Partie  der  Pia  aus  dem  Lobus  frontalis  sin.,  ver- 
schiedene Exsudat  Zellen  formen  z<iigend.  Lm9.  Lymphozyten, 
Lk9.  Leukozyten,  Plz.  Plasmazellen,  Plz\  degenerierte  Plasma- 
zellen. Vergl.  S.  79.  Polyclirommethyleublaufärbung.  Vergr.  750. 
Zeiß  hom.  Imm.  Apochr.  Obj.  2,  Komp.  Oc.  6. 

Fig.  8  u.  9.  Fall  IV.  Partien  der  Pia  aus  dem  Lobus  occipitalis 
mit  Leukozyten  (Lk9.),  pigmentführenden  Polyblasten  (Plb.)  und 
Kernresten  (x)  derselben.  Vergl.  S.  82,  v.  G  i  e  s  o  n  -  und  Poly- 
chrommethylenblaufärbung. Vergr.  750.  Zeiß  hom.  Imm.  Apochr. 
Obj.   2,   Komp.   Oc.  6. 
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Ein  Fall  von  Leptomeningitis  cerebrospinalis 
purulenta  haemorrhagica. 

Von 

GERHARD  RENVALL. 

(Hierzu  Tafel  XXXII.) 

Das  Auftreten  kleiner  Hämorrhagien  im  Gewobe  der  Pia 
ist  bei  fulminanten  Formen  der  eiterigen  Leptomeningitis  nicht 
ungewöhnlich.  Doch  fülirt  der  Entzündungsprozeß  sehr  selten 
zu  mehr  diffusen,  reichlichen  Blutergüssen,  die  das  pathologisch- 
anatomische  Bild  behernschen.  Der  vorliegende  Fall  von  eiteriger 
Leptomeningitis  ist  nicht  nur  duiyih  seine  ausgiebigen  Blutungen 
sowohl  in  den  weichen  Hirnhäuten  wie  in  den  Ventrikeln,  sondern 
auch  durch  den  ungewöhnlichen  bakteriologisohen  Befund  von 
Interesse. 

Der  Fall  betrifft  einen  48  jährigen  Feiler,  K.  L.,  der  am  14.  Novem- 
ber 190Ö  in  die  Abteilung  für  innere  Krankheiten  am  hiesigen  Allge- 
meinen Krankenbaus  aufjgenommen  wurde.  Aus  der  Anamnese  geht 
folgende»  hervor:  I 

In  hereditärer  Hinsicht  nichts  Bemerkenswertes.  Patient  ist  seit 
mehreren  Jahren  mit  einer  Witwe  verheiratet,  die  in  ihrer  örsten.  Ehe 
zwei  Kinder  geliabt  hat.  In  zweiter  Ehe  keine  Kinder,  ebenso  keine 
Fehlgeburt. 

Bis  zu  seinem  14.  Jahr  will  Patient  vollständig  gesund  gewesen 
sein,  zu  dieser  Zeit  aber  stellte  sich  nach  einer  starken  Erkältung  heftiger 
Kopfschmerz  mit  reichlichem  Nasenbluten  ein.  Seitdem  hat  er  bis 
zu  seinem  24.  Lebensjahr  an  oft  auftretendem,  zeitweilig  täglichem 
Nasenbluten,  stets  mit  Kopfschmerzen,  gelitten.  Mit  ungefalir  28  Jahren 
ülcua  molle  und  Gonorrhöe. 

Sonst  hat  Piatient  nach  seinen  Angaben  nicht  an  speziellen  Krank- 
heiten gelitten.  Zeitweise  jedoch  rasch  auftretende  Anfalle  von  Kopf- 
schmerzen, wobei  die  Schmerzen  den  Rücken  hinab  ausgestrahlt  haben 
und  nach  Verlauf  einiger  Minuten  wieder  verschwunden  sein  sollen. 
Darmtätigkeit  im  allgemeinen  träge.  Schlaf  eher  schlecht,  Appetit 
gut.  Alkoholmißbrauch  und  Lues  werden  verneint.  Ohrenfluß  soll  nicht 
voigekommen  sein. 

Am  7.  November  1905  fühlte  Patient  plötzlich  während  der  Arbeit 
heftige  Schmerzen,  besonders  über  dem  Scheitel,  am  Hinterkopf  und 
im  Nacken.  Er  war  gezwungen,  sofort  mit  seiner  Arbeit  aufzuhören. 
Vermochte  jedoch  zu  Fuß  nach  Hkuse  zu  gehen.  Hier  stellten  sich 
unmittelbar  Fieberschauer  und  Erbrechen  ein.  Nach  den  Angaben  seiner 
Frau  sollen  auch  Zuckungen  in  der  Gesichtsmuskulatur  zu  bemerken  - 
Hcm6n,  Arbeiten  a.  d.  Path.  Institut  d.   Univ.  Helsingfors.    Bd.   I,   H.   iJ\Q\l\ze($Oy  vJ 
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gewesen  sein.  Im  Nacken  begann  Steif igkeitsgefühl  aufzutreten.  Es 
fiel  Patient  schwer,  den  Kopf  nach  vorn  zu  beugen.  Auch  in-  der  Gegend 
des  Kreuzbeines  wurden  Schmerzen  verspürt.  Bei  Bewegungen  des 
Kopfes  wurden  die  Schmerzen  in  diesem  wie  im  Kreuzbein  fast  uner- 
träglich. Gleichzeitig  will  Patient  von  Ohrensausen  geplagt  gewesen  sein. 

Als  Patient  am  14.  November  ins  Krankenhaus  aufgenommen  wurde, 
wurde  folgender  Untersuchimgsbefund  verzeichnet: 

Patient  von  kräftigem  Körperbau.  Muskulatur  gut  entwickelt...  Er- 
nährungszustand gut.  Aussehen:  stark  angegriffen.  Liegt  steif  aus- 
gestreckt im  Bett,  Kopf  etwas  nach  vorn  gebeugt.  Gresichtsfarbe  blaß, 
keine  Zyanose.  Kein  Oedem  oder  Exanthem.  Bei  Klopfen  an  den  Kopf 
verspürt  Patient  keine  Schmerzen.  Ebensowenig  bei  Druck  auf  die 
Wirbelsäule.  Nur  wenn  er  selbst  den  Kopf  auch  nur  unbedeutend  be- 
wegt, fühlt  er  Schmerzen  in  demselben  und  im  Kreuz.  Abendtempe- 
ratur 37,6"  C.  Bei  Punktion  zwischen  dem  dritten  imd  vierten  Lumbal- 
wirbel  erhält  man  klare,  etwas  gelbgefärbte  Flüssigkeit,  die  mit  Essig- 
säure einen  kaum  merkbaren  Niederschlag  gibt  (leider  ist  nichts  über 
die  mikroskopische  Untersuchung  der  Spinalflüssigkeit  aufgezeichnet; 
doch  soll  nach  mündlichen  Mitteilungen,  die  ich  erhalten  habe,  sowohl 
in  Deckglaspräparaten  der  entnommenen  Flüssigkeit  als  auch  auf  kul- 
turellem Weg  das  Vorliandensein  vorzugsweise  in  Diplokokkenform  auf- 
tretender Kokken  konstatiert  worden  sein). 

Sensorium  klar.  Rechte  Pupille  etwas  größer  als  linke;  beide 
reagieren  gut  auf  Licht.  Patient  ist  gegen  äußere  Reize  sehr  empfindlich. 
Auffallendere    Sensibilitätsstörungen    sind   nicht    nachweisbar. 

Thorax  symmetrisch,  kräftig  entwickelt.  Atmung  keuchend,  ober- 
flächlich. Respirationsfrequenz  40 — 50  in  der  Minute.  Perkussionsschall 
über    den    Lungen    überall   sonor.     Respirationsgerausoh    vesikulär. 

Die  absolute  Dämpfung  des  Herzens  erstreckt  sich  rechts  bis  zum 
Stemalrand,  links  bis  zur  Mamillarlinie,  aufwärts  bis  zum  oberen  Band 
der  vierten  Rippe.  Herztöne  rein.  Radialarterie  geschlängelt.  Puls 
regelmäßig,  voll,   55 — 60  in  der  Minute. 

Lippen  etwas  trocken;  Zunge  feucht,  belegt. 

Bauchdecken  gespannt.  Keine  Empfindlichkeit  beim  Palpieren. 
Milz  etwas  vergrößert. 

Urin  klar,  sauer,   sp.   Gew.    1,028.    Zucker-  und  eiweißfrei. 

Die  Diagnose  wurde  auf  Meningitis  cerebrospinalis  gestellt. 

Am  15.  November  war  der  Zustand  unverändert.  Moigentempe- 
ratur  86,9»,  Abendtemperatur  37,8o.  Pulsfrequenz  69.  Atmungsfrequenz  40. 

Am  16.  November :  Morgentemperatur  37,0®,  Abendtemperatur  37,2®. 
Pulsfrequenz  am  Moi^en  72,  am  Abend  60.  Atmungsfrequenz  40. 
Abführung. 

Am  17.  November:  Morgentemperatur  36,6®,  Abendtemperatur  37,1®. 
Pulsfrequenz  am  Morgen  74,  am  Abend  68.  Atmungsfrequenz  am 
Abend   32.     Zustand  unverändert. 

Am  18.  November:  Moigentemperatur  36,5®,  Abendtemperatur  37,0®. 
PuLsfrequenz  mitten  am  Tage  74.  Patient  fühlt  sich  etwas  wohler, 
steht  auf  eigene  Verantwortung  ein  paarmal  auf.    Abführung. 

Am  19.  November:  Morgentemperatur  36,8®,  Abendtemperatur  37,6®. 
Pulsfrequenz  am  Abend  60.  Am  Morgen  ein  ungefähr  zehn  Minuten 
dauernder  Krampfanfall,  danach  ist  Patient  vollständig  verworrwi. 
Reagiert  jedoch  etwas,  wenn  man  ihn  anredet. 

Am  20.  November:  Morgeiitemperatur  37,8®,  Abendtemperatur  37,8®. 
Pulsfrequenz  am  Morgen  60.    Atemfrequenz  28.    Sensorium  wieder  k]a.T7>  t 
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Am  Nachmittag  abermals  ein  etwa  zehn  Minuten  dauernder  Krampf- 
anfall, der  um  6,30  Uhr  nachm.  mit  Exitus  letalis  endet. 

Bei  der  am  folgenden  Tage,  10  Uhr  vorm.,  vorgenommenen  Autopsie 
(Obduzent :  Prof.  H  o  m  6  n)  wurde  purulente  hämorrhagische  Zerebro- 
flpinalmeningitis  konstatiert,  wie  aus  dem  unten  in  extenso  mitgeteilten 
Obduktionsprotokoll  No.  234/1905  des  pathologischen  Instituts  her- 
vorgeht : 

Die  Leiche  Lst  die  eines  kräftig  gebauten  Mannes  mittleren  Alters. 
Leichenfltarre  vorhanden.  An  Nacken,  Rücken  und  Rückseite  der  Extre- 
mitäten ausgedehnte  blaurote  Flecken.  Unterhautfettgewebe  reichlich 
vorhanden. 

Dura  teilweise  mit  dem  Cranium  verwachsen,  welches  mehr  dick, 
Kiemlich  symmetrisch  ist.  Diploe  vorhanden.  Windungen  gut  durch 
die  Dura  durchscheinend.  Die  großen  Blutleiter  überaus  i^tark  blut- 
gefüllt. Zwischen  den  weichen  Hirnhäuten,  namentlich  auf  der  Kon- 
vexität, insbesondere  auf  der  linken  Seite,  teilweise  auch  am  Orbital- 
ahschnitt  der  Stirnlappen  ausgedehnte  Blutungen.  Ebenso  zeigt  sich 
auf  der  Konvexität,  besonders  auf  der  linken  Seite,  hauptsächlich  an 
den  SSentralwindungen  sowie  den  angrenzenden  Teilen  des  Parietal- 
lappens,  in  der  Gegend  des  rechten  Parietallappens  und  den  zunächst 
angrenzenden  Teilen  des  Frontallappens  etwas  eiteriges  Exsudat  in  den 
weichen  Hirnhäuten,  die  Pialvenen  größtenteils  scheidenförmig  um^ 
gebend.  Die  Pia  wurde  .nur  teilweise  abgelöst  und  zeigte  sich  ziemlich 
leicht  abziehbar.  Sowohl  die  Seitenventrikel  als  der  vierte  Ventrikel 
mit  dunklem  koagulierten  Blut  gefüllt  (das  in  den  Seitenventrikeln  be- 
findliche wurde  approximativ  auf  etwa  100  gr  geschätzt).  Ependym 
glatt,  stellenweise  jedoch  mehr  oder  weniger  ausgedehnte,  fleckenhaft 
au^ebreitete  Blutungen.  Gehimsubstanz  glänzend,  etwas  blutpunktiert. 
Gefäße  an  der  Gehirnbasis  dünn  imd  glatt.  Rückenmarkshäute  sehr  leb- 
haft injiziert  mit  einem  leicht  gräulichen  Oedem  sowie  stellenweise 
auftretenden,  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Blutungen.  Bei  Quer- 
schnitten durch  das  Rückenmark  erscheint  auch  die  weiße  Substanz 
injiziert.     Rückenmarkssubstanz   von  etwas   lockerer   Beschaffenheit. 

Im  Herzbeutel  eine  unbedeutende  Menge  klarer  seröser  Flüssigkeit. 
Herz  etwas  schlaff,  mit  ziemlich  starkem  Fettbelag.  In  den  Herz- 
räumen reichlich  meist  flüssiges  Blut.  Muskulatur  blaß- braunrot.  Grenze 
zwischen  Muskulatur  und  umgebendem  Fettgewebe  namentlich  nach  der 
Spitze  des  rechten  Ventrikels  zu  nicht  besonders  scharf.  Auf  den 
Mitral valvelklappen,  am  Anfang  der  Aorta  und  auf  der  Intima  der 
Koronararterien  kleinere  sklerotische  Flecken. 

Lungen  frei,  überall  lufthaltig,  etwa«  ödematös  und  blutgefüllt. 
In   den   Bronchien  dünnes,   schleimiges    Sekret.    Schleimhaut   injiziert. 

Milz  15X8  cm,  etwa«  schlaff.  Kapsel  glatt.  Schnittfläche  dunkel- 
rot, glatt;  Trabekulargewebe  kaum  sichtbar;  Parenchym  etwas  locker. 

Leber  mittelgroß,  etwas  schlaff.  Kapsel  glatt.  Schnittfläche  rot- 
braun. Zeichnung  der  Acini  recht  deutlich.  Parenchym  etwas  blut- 
gefüllt.    In  der   Gallenblase   braunrote,    dickflüssige   Galle. 

Ziemlich  reichliches  Fett  um  die  Nieren.  Die  linke  Niere  12X5  cm. 
Kapsel  leicht  ablösbar,  Oberfläche  glatt.  Schnittfläche  gräulich  dunkel- 
rot von  Farbe.  Struktur  ziemlich  deutlich.  Parenchym  etwas  blut- 
gefüllt. Schleimhaut  des  Nierenbeckens  glatt.  Rechte  Niere  von  gleicher 
Größe  imd  Aussehen  wie  die  linke. 

Im   Magen  eine   kleinere   Menge   gräulichen  schleimigen    Inhalts.  C^OOCtIp 
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Schleimhaut  glatt,  stellenweise  lebhaft  injiziert.  —  Mesenterialfett  ziem* 
lieh  reichlich  vorhanden. 

In  den  Därmen  halbfester,  gelbgefärbter,  exkrementartiger  Inhalt; 
an   der   Darmßchleimhaut   nichts   besonders    Bemerkenswertes. 

Blaaa  mit  hellgelbem,  leicht  trübem  Urin  gefüllt,  Schleimliaut 
glatt,  blaß. 

Bei  Gelegenheit  der  Obduktion  angefertigte  Deckglas- 
präparate von  den  Blut-  und  Exsudatmassen  auf  der  Konvexität 
des  Gehirns  zeigten  bei  mikroskopischer  Untersuchung  außer 
reichlidi  recht  wohlerhaltenen  roten  Blutkörperchen  und  Rund- 
zellen  zwei  in  ziemlich  großer  Zahl  auftretende  Mikroorganismen, 
der  eine  ein  kurzes,  plumpes,  nach  Gram  abfärbbares  Stäbchen, 
der  andere  ein  vorzugsweise  in  Diplokokkenform  auftretender, 
G  r  a  m  -  positiver,  nicht  kapseltragender  Kokkus. 

Von  dem  blutigen  Exsudat  auf  der  Konvexität  der  Him- 
bemisphären  wurden  auf  den  gewöhnlichen  Nährmedien  sowohl 
aerobe  als  anaerobe  Kulturen  angelegt.  Aus  den  Kulturen  wurde 
ein  Stäbchen  und  ein  Kokkus  isoliert  und  reingezüchtet,  welche 
in  bezng  auf  ihr  morphologisches  Verhalten  völlig  mit  den  früher 
in  Deckglaspräparaten  gefundenen  betreffenden  Mikroorganismen 
übereinstimmten. 

Als  ich  etwa  zwei  Monate  später  in  der  Lage  war,  die 
isolierten  Bakterien  eingehender  zu  studieren,  ergab  die  Unter- 
suchung  folgendes: 

Das  aus  dem  Exsudat  reingezüchtete  Stäbchen  ließ  sich  auf 
Grund  seiner  morphologischen  wie  genau  untersuchten  kulturellen 
Eigenschaften  mit  Bestimmtheit  der  Gruppe  des  B.  coli  zuweisen. 

Was  andererseits  den  Kokkus  betrifft,  so  ist  derselbe  seinem 
morphologischen  Verhalten  nach  von  ziemlich  wechselnder  Größe 
und  Form  mit  deutlich  hervortretender  Diplokokkenanordnung. 
Er  bildet  einzelne  Ketten  mit  öfters  zwei,  weniger  häufig  drei 
Paar  Kokken  in  jeder  Kette.  Der  Diplokokkus  besteht  oft  aiis 
einem  größeren  und  einem  kleineren  Individuum.  Die  einzelnen 
Kokken  sind- jedoch  größtenteils  gleich  groß,  im  allgemeinen 
längsoval,  manche  mehr  rund,  andere  wiederum  nähern  sich  mehr 
der  querovalen  Form.  Die  großen  Kokken  werden  von  dem  an- 
gewandten Farbstoff  sehr  stark  tingiert.  Die  Länge  der  von  mir 
gemessenen  Diplokokkusexemplare  schwankt  von  Pol  zu  Pol 
zwischen  0,94  und  1,70  |li,  die  Breite  zwischen  0,38  und  0,77  fx 
(Polychrommethylenblau-Tanninfärbung  nach  Cedercreutz'^) 
Modifikation  von  Unnas  Methylenblau-Tannin-  und  Orange- 
methode). In  flüssigen  Nährmedien  (Bouillon)  tritt  ebenfalls  ge- 
ringe Kettenbildung  auf:  am  zahlreichsten  sind  Ketten  zu  drei 


1)  A.  Cedercreutz,  Recherchefl  sur  un  coccus  polymorphe  hote 
habituel  et  para^ite  de  la  peau  humaine.    ThÄse.    Baris  1901,  S.  43.      ^^r%]r> 
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Diplokokken;  doch  sind  auch  vereinzelte  Ketten  von  bis  zehn 
Diplokokken  zu  beobachten.  Einzelne  Kokken  bis  zu  1,04  fi 
breit.  Sporenbildung  nicht  bemerkt,  ebensowenig  Kapseln.  Ent- 
behrt augenfälligerer  Eigenbewegung. 

Färbt  sich  gut  mit  den  zur  Bakterien  färbung  gebräuch- 
lichen  Farbstoffen.     Gram  positiv. 

Wächst  gut  sowohl  bei  Thermostaten-  als  auch  bei  Zimmer- 
temperatur. Doch  ist  das  Wachstum  im  Brütschrank  schneller 
und   kräftiger. 

Bei  Züchtung  in  hohen  Rtihren  nach  L  i  b  o  r  i  u  s  ist  kein  Unter- 
flchied  zwischen  den  in  der  Tiefe  und  den  oberflächlicher  gelegenen 
Kolonien  zu  beobachten,  und  das  Wachstum  ist  in  den  verschiedenen 
Teilen  des   Glases  ungefalir  das   gleiche. 

Laßt  sich  auf  den  allgemein  benutzten,  doch  nicht  auf  eiweißfreien, 
.(l-^rin)   Nährmedien  züchten. 

In  den  angewandten  Nährmedien  zeigte  der  Kokkus  folgende 
Charaktere. 

Gelatineplattenkultur.  Kleine  runde,  schwach  erhöhte, 
durchsichtige,  irisierende  Oberflächcnkolonien  von  schwach  grauweißem 
Farbenton;  Tiefenkolonien  rund  oder  eckig  abgerundet,  grauweiß  mit 
einem  Stich  ins  Oelbe.  Mikroskopisch  erscheinen  die  Oberflächenkolonien 
ziemlich  fein  granuliert,  mit  gleichmäßiger  Grenzkontur;  Tiefenkolonien 
etwas  gröber  granuliert,  Ränder  etwas  ungleichmäßig  oder  leicht  zerfetzt. 

Gelatinestichkultur.  Wachstum  längs  dem  ganzen  Stich- 
kanal. Dieser  bildet  eine  aus  gut  von  einander  isolierten,  runden,  grau- 
weißen, irisierenden  Kolonien,  die  keine  Neigung  zu  Konfluenz  ver- 
raten, bestehende  Säule.  Minimale  Ausbreitung  auf  der  Oberfläche  der 
Gelatine  unmittelbar  um  die  Einstichöffnung. 

Die   Gelatine   wird  nicht  verflüssigt. 

Agaroberflächenkultur.  Düimer,  glänzender,  fast  farblos 
durchsichtiger,  irisierender,  bei  auffallendem  Licht  ins  Grauweiße 
spielender  Belag.  Die  einzelnen  Kolonien  zeigen  wenig  Neigung  zum 
Zusammenfließen  und  verleihen  dalier  der  Oberfläche  des  Belags  teil- 
weise ein  schwach  körniges  Aussehen.  Größere  Kolonien  von  mehr 
rein  grauweißer  Farbe,   wenig  durchsichtig. 

Bouillonkultur.  Die  Bouillon  trübt  sich  unbedeutend,  und 
beim  Schütteln  sind  schwache  wolkige  Trübungen  sowie  ein  kleiner 
fad  ig  aufwirbelnder  Bodensatz  zu  bemerken.  Keine  Hautbildung  an 
der    Oberfläche,    noch    Gasproduktion. 

Kartoffelkultur.   Dünner,  imdeut  lieber,  weißlichgrauer  Belag. 

Milchkultur.  Die  Milch  gerinnt  ziemlich  rasch  unter  Säure- 
bildung.  Das  Geriimsel  löst  sich  nicht. 

Traubenzuckcragarstichkultur.  Kräftige,  aus  runden, 
zusammengedrängten  Kolonien  bestehende  körnige  Säule  von  grauweißer 
Farbe   mit  minimaler  Oberflächenausbreitung  unmittelbar  an  der  Ein-  , 

Stichöffnung.    Keine   Gasbildung. 

Traubenzuckerbouillon.  Krä ftigos  Wachstum  unter  Säure- 
bildung und   ziemlich  starker  Trübung  der  Bouillon. 

Zwecks  näherer  Bestimmung  der  SäureprcKluktion  wurde  der  Kokkus 
in  zwei  bei  einer  Therm ostatentemperat^ir  von  37,. >o  aufbewahrte  Glas- 
flaschen ausgesät,  die  je  150  com  Trau})enzuckerbouillon  von  IV2  ®/o 
Traubenzuckergehalt    enthielten,    und    von    dieser    Bouillon    wurden    zu        ^^ 

Digitized  by  VjOOQIC 


790  R  e  n  V  a  1 1 ,  Ein  Pall  von  Leptomeningitis 

Analysen  am  1.,  2.,  3.,  5.,  8.  und  12.  Tag  nach  dem  Aiissäeii  je  10  ccm 
ali»  Proben  entnommen,  welche  dann  mit  V»o'^o^''^^^^l^Ai^"€®  (Indikator 
Phe Da Iph thalein)  titriert  wurden.  Aus  einem  bei  derselben  Temperatur 
aufbewahrten  Glaskolben  mit  steriler  Traubenzuckerbouillon  von  der- 
aelben  Art  und  Menge  wie  die  bei  der  Aussaat;  verwendete  wurd«i  zur 
Kontrolle  an  den  oben  au^ezälilten  Tagen  ebenfalLs  Proben  entnommen. 
Der  ursprüngliche  Titer  der  Traubenzuckerbouillon  war  18,5  nach 
Madaen^)  (10  ccm  erforderten  zur  Hervorruf ung  der  Phenolphthalein- 
reaktion  3,70  ccm  ^/zQ-'SormaiAkaAilaAige).  In  dieser  Bouillon  starb  der 
Kokkus  am  dritten  Tage  und  die  Säurebildung  zeigte  folgenden  Verlauf: 


Alter  der  Kulturen 

Kontroll- 

Kultur 

iii  Tagen 

zablen 

(Mittel) 

1 

3,7 

13,6 

2 

3,6 

15,0 

3t 

3,6 

15,0 

5 

3,6 

15,2 

8 

3,6 

15,3 

12 

3,8 

16,0. 

(Die  angeführten  Zahlen  geben  die  Menge  i/^o-Nonnalkalilauge, 
in  Kubikzentimeter  ausgedrückt,  an,  welche  zu  10  ccm  Kultur  zugesetzt 
werden  mußte,  damit  Phenolphthaleinreaktion  eintrat,  f  bezeichnet,  daß 
die  Kultur  am  dritten  Tag  bei  Umzüchtung  negatives  Ergebnis  hatte.) 

Urinkultur.  Kein  Wachstum  (Titer  des  Urins  30,0  nach 
Madse  n). 

Blutagrarplattenkultur^)  Irgendwelche  hämolytische  Wir- 
kung auf  da£  Blut,  sei  es  in  Form  eines  Aufklärungs-  oder  eines  ge- 
färbten Hofes  um  die  Kolonien,  war  nicht  zu  bemerken.  Kolonien 
von  grünlicher  Farbennuance. 

In  der  Gelatinestichkultur  wurde  nach  ungefähr  20  Stunden 
schwaches  Wachstum  beobachtet.  Umzüchtung  mit  positivem  Resultat 
noch   nach   sieben   Monaten. 

Bei  der  Agaroberflächenkultur  nach  etwa  sechs  Stunden  bei  37,5® 
merkbares  Wachstum.  Die  Oberflächenkultur  hörte  nach  ungefähr  drei 
Monaten  auf  zu  leben. 

Die  Bouillonkultur  starb  nach  ein  bis  zwei  Monaten  ab.  Indol- 
bilduiig  wurde  nicht  beobachtet. 

Die  oben  angeführten  Eigenschaften  des  in  Rede  stehenden  Kokkus 
geben  also  an  die  Hand,  daß  er  als  eine  Streptokokkenart  aufgefaßt 
werden  muß.  — 

Um  das  Verhalten  der  betr.  Bakterien  innerhalb  des  Tieroiganismus 
einigermaßen  studiei-en  zu  kömien,  wurde  eine  Serie  Einspritzungen 
von  einen  Tag  alten  Bouillonkulturen  ausgeführt;  letztere  waren  von 
den  ungefähr  vier  Monate  alten  Gelatinestichkultureai  entnommen  und 
wurden  teils  subkutan,  teils  nach  Trepanation  des  Schädels  subdural 
auf  Kaninchen  injiziert.  Obwohl  diesen  Versuchen  natürlicherweise 
keine  größere  Beilcutung  beigemessen  werden  kann,  zumal  da  sie  mit 
bereits  alten  Kulturen  angestellt  wurden,  wobei  eine  Menge  weder 
qualitativ  noch  quantitativ  richtig  abechätzbare  Faktoren  mitsprechen 


1)  T  h.  M  a  d  s  e  n  ,  Zur  Biologie  des  Diphtheriebazillus.  Zeitschr.  für 
Hyg.    1897.  ,  Bd.   26,   S.    157. 

2)  j^a^  Blutagar  wurde  durch  Zusatz  von  zwölf  Tropfen  defibri« 
nierten    Blutes    zu    10    ccm    Agar    (Titer    15)    zubereitet. 
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und  das  Bild  trüben,  kann  ich  doch  nicht  umhin,  sie  hier  in  Kürze 
zu  referieren,  da  sie  ein  gewisses  Interesse  besitzen  und  gewisse  Auf- 
schlüsse über  die  Pathogenität  usw.  der  betr.  Bakterien  in  ihrem  da- 
maligen Zustand   liefern. 

Der  Kolistamm  erwies  sich  ziemlich  pathogen  für  Kaninchen. 
5  ccm  Kultur  töteten,  subkutan  eingespritzt,  die  verwendeten  Versuchs- 
tiere innerhalb  11/2  bis  5  Tagen/  unter  starker  Grewichts Verminderung 
und  Temperatursteigerung.  An  der  Injektionsstelle  war  stets  ein  mehr 
oder  weniger  ausgedehnter  Abszeß  mit  gelblich  weißem,  geruchlosem, 
dickem  Eiter,  sowie  lebhafte  Injektion  und  Oedem  in  den  umgebenden 
Geweben  zu  finden.  Aus  dem  Eiter  ließ  sich  das  Stäbchen  immer  in 
Reinkultur  gewinnen,  ebenso  auch,  wenn  10  ccm  Bouillonkultur  ein- 
gespritzt worden  waren,  aus  dem  Herzblut,  aus  Leber  imd  Milz,  einmal 
aus  dem  Peritoneum. 

Der  Streptokokkus  anderseits  zeigte  eine  wenig  hervortretende 
Pathogenität  für  Kaninchen  wie  auch  für  weiße  Mäuschen  bei  subkutaner 
Einspritzung.  1 — 2  ccm  seiner  dritten  Generation  entnommene  Bouillon- 
kultur töteten  nicht  die  letzteren  Versuchstiere.  Desgleichen  verhielten 
sich  die  angewandten  Kaninchen  reaktionslos,  abgesehen  von  einer 
größeren  oder  jxeringeren  Temperatursteigerung  und  Gewichtsabnahme 
während  der  ersten  zwei  Tage  nach  der  Einspritzung  (bei  den  Versuchen 
wurden  5 — 10  ccm  Kultur  benutzt).  Als  die  Versuchstiere  nach  zwei 
Tagen  getötet  wurden,  war  die  Umgebung  der  Injektionsstelle  ziemlich 
stark  injiziert  und  oedematös  mit  stellenweise  angesammeltem,  dickem 
gelblichweißem  Eiter  in  geringerer  Menge.  Aus  dem  Eiter,  nicht  aber 
aus  inneren  Oiiganen  oder  dem  Blute,  konnte  der  injizierte  Strepto- 
kokkus in  Reinkultur  herausgezüchtet  werden.  Als  das  Versuchstier 
nach  sechs  Ta^^en  getötet  wurde,  war  um  die  Injektionsstelle,  abgesehen 
von  vereinzelten  erbsengroßen  Herden  mit  käsig  eingetrocknetem  Eiter, 
kaum  eine  Reaktion  zu  bemerken.  Der  bakteriologische  Befund  war 
sowohl  bezüglich  der  Injektionsstelle  wie  der  inneren  Organe  und  des 
Blutes  negativ. 

Bei  subkutaner  Injektion  von  5 — 10  ccm  Bouillonkultur  von 
gleichen  Teilen  B.  coli  und  Streptokokkus  gingen  die  angewandten 
Versuchstiere  innerhalb  zwei  bis  acht  Tagen  zugrunde.  Aus  der  Injek- 
tionsstelle koimte  der  Streptokokkus  nach  vier  Tagen  nicht  mehr  rein- 
gezüchtet werden,  wohl  aber  nach  zwei  Tagen,  obwohl  er  da  in  sehr 
veiiLii  dcrt^r  Anzahl  vorhanden  war,  immer  dagegen  B.  .-joli ;  aus  Herz- 
blut, Leber  und  Milz  konnte  das  eingespritzte  Stäbchen  oft  reinge- 
züchtet   werden,    nie    dagegen    der    Streptokokkus. 

Bei  suIkI uraler  Injektion  von  0.  2  ccm  Kultur  der  l)etr.  Bakterien 
sowohl  einzeln  wie  zusammen  starlien  alle  verwendeten  Versuchstiere 
innerhalb  12 — 17  Stunden.  Die  Obduktion  stellte  starke  Injektion  und 
Oedem  in  den  Meningen  fest.  Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte 
eine  beginnende,  stellenweise  sehr  starke  Rundzelleninfiltration  — 
hauptsächlich  polynukleäre  Leukozyten  —  in  den  Meningen;  kleinere 
Blutungen  waren  im  saibarachnoidealen  Räume  häufig,  vereinzelt  auch 
in  der  Gehirnsubstanz  zu  beobachten.  Die  betr.  Bakterien  konnten 
aus  den  Meningen  in  Reinkultur  gewonnen  werden.  Aus  Herzblut,  Leber 
und  Milz  konnte  da«  eingespritzte  Stäbchen  außerdem  in  allen  fraglichen 
Fällen  in  Reinkultur  gezüchtet  ^'erden,  der  Streptokokkus  dagegen  nicht. 

Aus  den  Versuchen  geht  hervor,  daß  beiden  Bakterien  trotz 
längere)*  Züchtung  auf  künstlichen  Nährböden  eine  Virulenz,  wio^^  ^ 
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sie  sich  bei  subkutaner  Injektion  geltend  macht,  nicht  voll- 
ständig fehlte,  sondern  daß  namentlich  der  Kolistamm  eine  solche 
in  bemerkenswertem  Grade  besaß.  Bei  subduraler  Injektion  findet 
diese  Virulenz  in  einer  binnen  kurzem  zum  Tode  führenden  Menin- 
gitis einen  exquisiten  Ausdruck. 

Es  wäre  nicht  uninteressant  gewesen,  dem  von  diesen  Bak- 
terien verai^Iaßten  meningitischen  Prozeß  sowie  dem  Verhältnis 
der  betreffenden  Bakterien  zu  demselben  ein  näheres  Studium 
zu  widmen;  ich  bin  jedoch  durch  äußere  Umstände  verhindert 
gewesen,  diese  meine  Absicht  auszuführen  und  habe  mich  ge- 
zwungen gesehen,  mich  auf  jene  wenigen  tastenden  Versuche  zu 
beschränken,  aus  denen,  obwohl  spät  ausgeführt  und  gering  an 
Zahl,  dennoch  ziemlich  deutlich  hervorzugehen  scheint,  daß  spe- 
ziell bei  der  Streptokokkenart  eine  gewisse  Prädilektion  des 
Terrains  vorhanden  ist.  Dies  insofern,  al»  das  Virus,  obschon 
es  bei  subkutaner  Einspritzung  eine  verhältnismäßig  unbeträcht- 
liche lokale  Reaktion  mit  ziemlich  schnell  eintretendem  vollstän- 
digem Verschwinden  der  bakteriellen  Elemente  verursacht,  bei 
Uebertragung  auf  ein  günstigeres  Terrain  (die  Meningen)  instand 
gesetzt  wird,  eine  erheblich  vermehrte  Virulenz  zu  entfalten, 
die  in  einer  stürmischen  Meningitis  resultiert,  an  der  das  Ver- 
suchstier binnen   kurzem   zugrunde   geht. 


Für  ein  eingehenderes  Studium  des,  die  im  obigen  makro- 
skopisch beschriebenen  Veränderungen  in  den  weichen  Häuten 
des  Gehirns  und  Rückenmarks  bedingenden  entzündlichen  Pro- 
zesses wurden  zur  mikroskopischen  Untersuchung  Teile- der  Ge- 
hirnsubstanz sowie  die  betreffende  Hirnhaut  an  folgenden  Stellen, 
wo  die  Veränderungen  teilweise  am  stärksten  in  die  Augen  fielen, 
herausgeschnitten : 

1.  Unterster  Teil  der  linken  vorderen  Zentralwindung. 

2.  Oberer   Teil  der  linken   hinteren   Zentralwindung. 

3.  Mediale    Seite   der   linken   ersten   Frontalwindung. 

4.  Hinterer  Teil  der  linken  ersten  Frontalwindung. 

5.  Linke   zweite  Front alwindung. 

6.  Linke  erste  Temporalwindung. 

7.  Linker   Orbitallappen. 

8.  Linker  Occipitallappen. 

9.  Linker  Präkuneus. 

1(1.   Linker   Lobulus  paraeentralis. 

11,  Spitze  der  linken  ersten  Frontal windung,  mediale  Partie. 

12.  Rechter   Orbitallappen. 
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13.  Rechter  Präkimeus. 

14.  Rechter  Kuneus. 

15.  Rechter  Lobulus  paracentralis. 

Außerdem  wurden  zurückbehalten  Teile  vom 

16.  Linken   Corpus  striatum, 

17.  Rechten  Thalamus  opticus  und  vom 
ItS.   Zervikalmark, 

19.  Dorsalmark, 

20.  Lumbaimark  an  verschiedenen  Stellen  sowie  ein  Stück  der 

21.  Arteria  basilaris. 

Die  ausgeschnittenen  Gewebsstücke  wurden  in  10  o/o  Formol- 
lösung  fixiert  und  auf  die  gewöhnliche  Art  in  Zelloidin  einge- 
bettet. Die  Präparate  wurden  nach  v.  Gieson,  Zieler, 
Löffler,   Gram  und  mit   Toluidinblau  gefärbt. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Schnitte  ergibt  fol- 
gendes : 

Fast  überall  im  Piagewebe  Blutungen;  die  Maschen  des  sub- 
arachnoidealen  Raumes  größtenteils  mit  roten  Blutkörperchen 
angefüllt.  Die  Blutungen  teilweise  und  zum  größten  Teil 
sehr  reichlich,  mächtige  mehr  oder  weniger  zusammenhängende 
Schichten  von  wechselnder  Dicke  bildend,  die  die  äußeren  Partien 
der  Pia  sowie  die  Arachnoidea  teilweise  gleichsam  in  die  Höhe 
zu  heben  scheinen  (Präparate  von  1,  2,  3,  4,  5,  6,  7,  11,  12, 
13  und  14;  siehe  Fig.  1).  Stellenweise  sind  die  Blutungen  kleiner: 
manche  der  subarachnoidealen  Maschen  mit  roten  Blutkörperchen 
angefüllt,  dazwischen  auf  kleinen  Partien  der  Meningen  keine 
hervortretenden  Blutungen,  während  die  kleinzellige  Infiltration 
in  den  Vordergrund  tritt  oder  sich  ausschließlich  vorfindet  (Prä- 
parate von  8,  9,  10  und  15;  siehe  Fig.  2).  Zwischen  diesen 
beiden  Extremen  erscheinen  zahlreiche  Uebergänge.  Hier  und 
da  sind  auch  subpiale  Blutungen  zu  beobachten.  Die  roten  Blut- 
körperchen sind  im  allgemeinen  wohlerhalten.  Pigmentkörner  er- 
scheinen hier  und  da  zerstreut  in  den  Blutmassen.  Blutgefäße  über- 
all, sowohl  in  den  Meningen  wie  in  der  Gehirnsubstanz,  strotzend 
gefüllt.  Vereinzelte  kleine  Blutungen  stellenweise  ziemlich  reich- 
lich in  der  Gehimsubstanz,  d.'^r  Oberflä/^he  des  Gt^hims  zunächst, 
hauptsächlich  in  den  adventitiellen  Scheiden  der  kleinsten  Ge- 
fäße. Kleinere  diffuse  Blutungen  sind  in  den  Schnitten  von  dem 
linken  Corpus  striatum  und  dem  rechten  Thalamus  opticus  zu 
bemerken  (Präparate  von  16  und  17).  An  diesen  Stellen  ist  das 
dieselben  überziehende  Epithel  teilweise  desquamiert,  mit  einem 
ziemlich  dicken,  der  Oberfläche  der  Gehirnsubstanz  anhaftenden 
Belag   von    roten    Blutkörperchen    (siehe    auch    Fig.    3    und   3x). 
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Auffallendere    Gefäßveränderungen    nicht   nachweisbar.    Gehini- 
substanz ohne  stärker  hervortretende  Veränderungen. 

Ueberall  im  Gewebe  der  Pia  kommt  etwas  Rundzellen- 
infiltration zu  Gesicht,  stellenweise  schwach,  an  anderen  Stellen 
stärker,  besonders  in  den  zunächst  an  die  Oberfläche  des  G^ 
hirns  angrenzenden  Schichten  der  Pia  und  in  den  Scheiden  der 
von  dieser  ausgehenden  Gefäße,  wo  die  Rundzellen  mehrfach  in 
großen  Haufen  angesammelt  sind.  Das  Rundzelleninfiltrat  be- 
steht generell  genommen  aus  polynukleären  Leukozyten  sowie 
aus  Lymphozyten  und  lymphozytenähnlichen  Zellen  einschließ- 
lich Polyblasten  in  wechselndem  Verhältnis,  im  allgemeinen  je- 
doch in  überwiegendem  Maße  aus  der  erstgenannten  Art. 

Stäbchen,  in  G  r  a  m  -  Präparaten  abgefärbt,  und  Diplo- 
kokken, die  vorzugsweise  einzeln,  seltener  in  Ketten  von  zwei, 
höchstens  drei  Diplokokken  auftreten,  beide  Mikroorganismen- 
arten in  ihrer  Morphologie  vollständig  mit  den  früher  beschrie- 
benen resp.  Bakterien  übereinstimmend,  sind  in  manchen  Schnitten 
ziemlich  reichlich  (Präparate  von  1,  2,  3,  5,  6  und  14;  siehe 
auch  Fig.  Ix,  1  y  und  1  z),  in  anderen  sehr  spärlich  zu  entr 
decken.  Sie  liegen  stellenweise  in  größeren  Haufen  angesammelt, 
stellenweise  mehr  allein,  teils  frei  in  den  Blutmassen,  teils  in 
den  verschiedenen  Schichten  des  Piagewebes,  und  zwar  sowohl 
in  den  den  oberflächlichen  wie  in  den  dem  Gehirn  zunächst  ge- 
legenen, in  der  Regel  im  Verein  mit  Rundzellen.  Einige  Malci 
wurden  auch  vereinzelte  Stäbchen  in  den  Blutgefäßen  der  Me- 
ningen angetroffen. 

In  den  weichen  Häuten  des  Rückenmarks  (Präparate  von  18, 
19  und  20)  sind  im  allgemeinen  bei  weitem  nicht  so  hervor- 
tretende hämorrhagische  oder  entzündliche  Veränderungen  zu  be- 
obachten. Stellenweise  kleine  Blutungen  im  Gewebe  der  Pia. 
Die  Blutgefäße  in  den  Meningen  sowohl  als  in  der  Rückenmarks- 
substanz mit  roten  Blutkörperchen  gefüllt.  Ueberall  etwas  Rund- 
zelleninfiltration, stellenweise  sogar  recht  bedeutend,  mit  einer 
gewissen  Vorliebe  um  die  Wurzeln  der  austretenden  Nerven 
lokalisiert.  Die  Rundzellen  bestehen  an  manchen  Stellen  zum 
überwiegenden  Teil  in  Lymphozyten  oder  lymphozytenähnlichen 
Zellen.  Vereinzelte  Bakterien  wurden  hier  und  da  in  den 
Meningen  gefunden.  — 

Nach  dem  obigen  zu  urteilen  liegt  also  in  unserem  Fall  ein 
akuter,  ziemlich  ausgedehnter  Entzündungsprozeß  in  den  Me- 
niiigen  vor,  der  sich  in  der  in  denselben  auftretenden  Rundzellen- 
infiltration sowie  den  Blutungen  äußert,  eine  offenbar  auf 
Doppelinfektion  beruhende  Meningitis  mit  den  Meningen  des  Ge- 
hirns   als   Hauptlokalisationsgebiet,    die    zu    diesen   mehr    oder 
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weniger  reicUichen  Blutergüssen  sowohl  in  den  Leptomeningen 
als  auch  stellenweise  in  der  Gehirnsubstanz  geführt  hat.  Die 
Blutungen  scheinen  in  der  Hauptsache  ziemlich  jungen  Datums 
zu  sein. 


Wie  oben  bereits  angedeutet,  ist  die  hämorrhagische  Lepto- 
meuingitis  sehr  selten,  soweit  sie  nicht  auf  traumatischer  Grund- 
lage entstanden  ist,  wo  sich  natürlich  eine  Meningitis  sekundär 
als  Komplikation  eventueller  meningealer  Blutungen  entwickeln 
und  dabei  teilweise  dasselbe  Bild  darbieten  kann  wie  der  vor- 
liegende  Fall. 

Große  diffuse  Blutungen  in  den  Meningen  mit  entzündlichen 
Veränderungen  derselben,  wie  sie  bei  Milzbrand  auftreten,  sind 
u.  a.  von  Kisel^)  beschrieben  worden,  welcher  auch  die  bisher 
bekannten  Fälle  von  Hämorrhagien  in  den  weichen  Hirnhäuten 
und  dem  Hirn  bei  dieser  Infektionskrankheit  zusammengestellt 
hat.  In  Eiseis  Fall  wurden  die  weichen  Hirnhäute  über  die 
ganze  Konvexität  des  Gehirns  hämorrhagisch  infiltriert  be^ 
funden.  Das  hämorrhagische  Infiltrat  überzog  beide  Hemi- 
sphären ziemlich  gleichmäßig  in  Gestalt  einer  dunkelbraunroten, 
stellenweise  bis  zu  1  cm  dicken  Schicht.  Auch  die  weichen  Häute 
des  Rückenmarks  waren  hochgradig  blutig  infiltriert.  Außer- 
dem wurden  kleine  Blutungen  in  der  Gehirn-  und  Rückenmarks- 
substanz beobachtet.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  zeigte 
sich  der  subarachnoideale  Raum  stark  erweitert  und  .seine  Maschen 
erfüllt  von  unlängst  extravasierten  roten  Blutkörperchen  mit 
stellenweise  ziemlich  umfangreichen,  von  feinfaserigem  Fibrin 
durchzogenen  Anhäufungen  mehrkerniger  Rundzellen.  Besonders 
reichlich  war  das  kleinzellige  Infiltrat  in  der  Pia  mater  dicht 
an  der  Oberfläche  des  Gehirns.  Die  blutige  Füllung  der  Masehen 
der  weichen  Häute  erstreckte  sioh  bis  in  die  Sulci,  wo  auch  die 
kleinzellige  Infiltration  sehr  stark  ausgeprägt  war.  Die  inner- 
halb der  weichen  Häute  gelegenen  Gefäße  boten  stark  entzünd- 
liche Veränderungen,  die  in  vollständiger  Ruptur  derselben  gip- 
felten. Milzbrandbazillen,  die  so  gut  wie  ausschließlich  in  den 
von  dem  Blutext ravasat  erfüllten  subarachnoidealen  Räumen  und 
sehr  zahlreich  auch  innerhalb  der  Leukozytenanhäufungen  lagen, 
wurden   stellenweise  in  ungeheurer   Menge   angetroffen. 

Hier  liegt  also,  wie  auch  der  Verfasser  betont,  ein  Fall 
von  wirklicher,  durch  Milzbrandvirus  hervorgerufener  hämorrha- 


1)  W.   Risel,   Ein  Beitrag  zur  Pathologie  des  Milzbrandes  beim 
Menschen.    Zeitschr.  f.   Hyg.   1903,   Bd.   42,   S.   397. 
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gischer  Meningitis  vor,  nicht  nur  ein  hämorrhagisches  Oedem, 
wie  u.  a.  Schnitze^)  will. 

Aehnliche  Fälle  von  großen  und  ausgedehnten  Blutungen  in 
den  Meningen  bei  Milzbrand  werden  von  Ziemke,-)  Fraen- 
k  e  I  ,^)  K  r  e  i  ß  1  *)  u.  a.  beschrieben. 

Claußnitzer^)  veröffentlicht  einen  Fall  von  hämorrha- 
gischer Meningitis  bei  Scharlach,  wo  sich  die  weichen  Hirnhäute 
makroskopisch  stark  blutgefüllt  mit  überall  über  die  Konvexität 
der  Hirnhemisphären  hin  vorkommenden  kleineren  und  größeren 
Blutungen  zeigten.  Mikroskopisch  wurden  zahlreiche  subpiale, 
fleckenweise  ausgebreitete  Blutungen  sowie  auch  Blutungen  in 
der  Gehirnsubstanz,  die  ersteren  in  größerer  Anzahl,  konstatiert. 
Die  subpialen  Blutungen  traten  am  deutlichsten  hervor  in  der 
Umgebung  der  Piagefäß3,  die  nach  der  Tiefe  der  Grohirnsulci 
vordrangen,  wo  auch  eine  reichlichere  Rundzelleninfiltration  zu 
Gesicht  kam.  Eine  bakteriologische  Untersuchung  scheint  nicht 
vorgenommen  worden  zu  sein. 

Eichhorst ^)  beschreibt  einten  Fall  von  hämorrhagischer 
Moningoenkephalitis,  wo  die  Pia  über  der  Gegend  der  Pons  und 
der  linken  Fossa  Sylvii  blutig  durchtränkt  war.  Mikroskopisch 
konnten  auch  an  denjenigen  Stellen  bedeutende  entzündliche  und 
hämorrhagische  Veränderungen  der  Pia  konstatiert  werden,  wo 
diese  makroskopisch  unverändert  erschien.  Die  Blutgefäße  der 
Pia  enthielten  in  auffallend  großer  Menge  hyaline  Thromben. 
Mikroorganismen  waren  in  den  mit  Methylenblau  nach  Löff- 
le r  gefärbten  Präparaten  nirgends  nachzuweisen.  Verfasser 
nimmt  an.  die  oben  angeführten  Veränderungen  seien  vielleicht 
als  durch  eine  subakute  intergyrale  syphilitische  Meningitis  be- 
dingt   aufzufassen. 

In  einem  von  v.  Bechterew^)   besprochenen  Fall  von  sy- 


1)  Fr.  Schultze,  Die  Krankheiten  der  Hirnhäute  und  die 
Hydrocephalie.  Nothnagels  Handbuch  der  speziellen  Pathologie  und 
Therapie,   1901,  Bd.  9,  3,  S.  66. 

*)  E.  Z  i  e  m  k  e  ,  Hämatom  der  weiclien  Hirnhaut  beim  Milzbrand 
des  Menschen.    Münch.  med.  Wochenschr.   1899,  JaJirg.  46,   S.  G19. 

3)  E.  Fraenkel,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Erkrankungen  dea 
Centralnervensystems  l>ei  akuten  Infektionskrankheiten.  Fall  4.  Zeit- 
schrift f.   Ilyg/  1898,  Bd.   27,   S.  315. 

*)  R.  K  r  e  i  ß  1 ,  Zur  Ca-suistik  des  Lungenmilzbrandes.  Wiener  klin. 
Wochenschr.  1901,  Jalirg.  13,  S.  1027. 

^)  W.  C  1  au  ß  n  i  t  z  e  r  ,  Ueber  liaemorrhagische  Meningitis  bei 
Scharlach.    Inaug.-Dissert.  Leipzig,  1900. 

*)  H.  E  i  c  h  h  o  r  s  t ,  Ueber  Meningo-Encephalitis  haemorrhagica. 
Virchowa  Archiv,   1898,  Bd.  151,  S.  285. 

')  W.  V.  Bechterew,  Die  Syphilis  des  Centralnervensystems. 
Handbuch  der  pathol.  Anatomie  des  Nervensystems,  Flatau,  Jacobsohn 
u.  Minor.  1904.  ßd.  1,  S.  59a 
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philitischer  Leptomeningitis,  der  klinisch  unter  Symptomen  ver- 
lief, die  progressiver  Paralysie  entsprechen,  zeigte  die  Autopsie 
eine  umfangreiche  subarachnoideale  Blutung,  die  sich  fast  über 
die  ganze  Konvexität  beider  Hemisphären  erstreckte.  Die  nähere 
Untersuchung  stellte  eine  Verdickung  sowohl  der  Pia  als  auch 
teilweise  der  Arachnoidea  sowie  spezifische  Veränderungen  der 
Gefäßwände  fest. 

Einen  ähnlichen  Fall,  der  von  dem  eben  referierten  jedoch 
darin  abwich,  daß  das  Blutextravasat  nach  dem  subaraohnoidealen 
Raum  des  Rückenmarks  hin  begrenzt  war,  hat  Ewald^)  be- 
obachtet. 

Die  Fälle  der  vorstehenden  Art  möchte  v. .Bechterew 
unter  der  gemeinsamen  Bezeichnung  Meningitis  syphilitica 
ha  emori h  agica    zusammenfassen. 

Peron*)  teilt  einen  Fall  von  hämorrhagischer  Meningitis 
mit  ausgedehnten  Blutungen  im  subarachnoidealen  Raum  und 
reichlichem  Blut  in  den  Ventrikeln  mit.  Ein  nicht  näher  be- 
stimmter Mikroorganismus  wurde  in  den  Blutgefäßen  des  Ge- 
hirns und  der  Meningen  gefunden. 

Achard  und  Grenet^)  publizieren  einen  Fall,  wo  eine 
meningeale  Blutung  eine  durch  Meningokokkus  hervorgerufene 
Zerebrospinalmeningitis   komplizierte. 

Aehnlich  beobachtete  Froin*)  bei  einer  auf  unbekannter 
Infektion  beruhenden  fibrinösen  Meningitis  dajs  VorhaJidensein 
von  Blutungen  sowohl  in  den  Meningen,  vorzugsweise  an  die 
Gehirnbasis  lokalisiert,  wo  eich  „une  plaque  de  sang,  veritable 
caillot  membraniforme"  vorfand,  als  auch  in  der  Gehimsubstanz. 

Unter  dem  Namen  hämorrhagische  Meningitis  veröffentlichte 
Fälle,  wo  die  Diagnose  auf  Grund  der  Beschaffenheit  der  bei 
Lumbalpunktion  erhaltenen  Flüssigkeit  gestellt  worden  war, 
finden  wir  bei  Bauer  und  Mauban,^)  Babinski*)  u.  a. 
erwähnt.     Diese   Befunde   berühren   jedoch   nicht  mit  Bestimmt- 


1)    Ewald,    Zit.   nach   v.   Bechterew,   a.   a.    0. 

*)  A.  N.  P  e  r  o  n ,  Un  caj3  de  meningite  spontaa^e  suraigue  et 
h^morrhagique.    Ref.  Rev.  neurol.  1898,  Bd.  6,  S.  422. 

8)  Archad  et  H.  Grenet,  Meningite  cerebro-spinale  ä  meningo^ 
coque  tennin^e  par  hemorrhagie  meningee.  Arch.  gen.  d.  Med.  1903, 
Bd.  10,  2.   S.   2814. 

*)  M.  G.  F  r  o  i  n  ,  Meningite  fibrineuse  compliqu6e  d'h6morrhagie 
oer6bro-m6ningee.    Gaz.   des   Hop.    1903,   Jahrg.   73,    S.    1291. 

*)  B  a  u  e  r  et  M  a  u  b  a  n  ,  Meningite  c6rebro-spinale  h^morrhagique 
aigue  terminee  par  la  gu^rison.  Arch.  gen.  de  M6d.  1903,  Bd.  10,  2, 
S.  2777. 

*)  M.  J.  Babinski,  Meningite  hemorrhagique  fibrineuse;  para- 
pl^gie  epasmodique.  Ponctions  lombaires ;  traitement  mercuriel.  Gnörison. 
Presse  med.  1903,  Jahrg.  11,  S.  755. 
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heil  den   vorliegenden   Fall,    da  sie   über   die   Lokalisation    des 
Entzündungsprozesses  keinen  Aufschluß  geben.   — 

Alle  übrigen  oben  angeführten  Fälle  scheinen  in  größerem 
oder  geringerem  Grade  bezüglich  der  beiden  Hauptmomente  des 
pathologisch-anatomischen  Bildes,  der  Blutungen  und  der  Rund- 
zelleninfiltration in  den  Leptomeningen,  mit  der  vorliegenden 
Beobachtung  übereinzustimmen.  Besonders  bemerkenswert  sind 
die  weit  vorgeschrittenen  entzündlichen  Gefäßveränderungen  bei 
Milzbrandinfektion  der  weichen  Gehirnhäute. 


Der  bakteriologische  Befund  des  vorliegenden  Falles  unter- 
scheidet sich  von  den  gewöhnlichen,  bei  Meningitiden  erhobenen 
dadurch,  daß  eine  Mischinfektion  zu  konstatieren  ist,  l^ei  der 
ein  zur  Koligruppe  gehörendes  Stäbchen  die  eine  Komponente 
darstellt.  Mischinfektionen  kommen  an  sich  bei  den  purulenten 
Meningitiden,  wenn  sie  auch  nicht  zu  den  größten  Seltenheiten 
gehören,  doch  nicht  eben  häufig  vor.  Bei  diesen  doppelten  Ent- 
zündungen machen  sich  recht  wechselnde  Kombinationen  bezüg- 
lich der  verschiedenen  Arten  des  Virus  geltend  (W  eich  sei - 
baum,^)  Monti,*)  Netter,^)  Mir  coli,*)  Kirchner,*) 
Jaeger,^)     Heubner,^)     Ohlmacher,®)     Councilmain, 


0  A.  Weichflelbaum,  üeber  Aetiologie  der  akuten  Meningitis. 
Fortöchr.  der  Med.  1887,  Bd.  5,  S.  673. 

*)  A.  M  o  n  t  i ,  Contributo  allo  studio  della  m^iingite  cerebro- 
spinale.  (Riforma  med.  1889,  No.  58—59.)  Ref.  Centralbl.  f.  Bakt. 
1889,  Bd.  6,  S.  326. 

')  M.  Netter,  M6ningite  suppur§e  h  pneulmoooquea  et  ä  staphylo- 
coques,  consecutive  ä  ime  balle  de  revolver  tir6e  dans  La  bouche. 
La  aemaine  m4d.  1890,  Jahrg.  10,  S.  85. 

*)  M  i  r  c  o  1  i ,  Nuove  conoscenze  sulla  etiologia  delle  meningiti 
cerebro-apinali.  (Estr.  della  Gazz.  degli  Ospit.  1891,  No.  88.)  Ref. 
Centralbl.  f.  Bakt.  1892,  Bd.  12,  S.  918. 

s)  M.  Kirchner,  Ein  Fall  schnell  tödlich  verlaufender  eitriger 
Meningitis.     Berl.    klin.   Wochenschr.    1893,    Jahrg.    30,    S.    542. 

ö)  H.  J  a  e  g  e  r ,  Zur  Aetiologie  der  Meningitifl  cerebrospinalis 
epidemica.  Zeitachr.  f.  Hyg.  1894,  Bd.  29,  S.  351;  Epidemiologisches 
und  Bakteriologisches  über  Gerebrospinalmeningitis.  Deutsche  med. 
Wochenachr.    1899,   Jahrg.   25,    S.   472. 

^)  O.  Heubner,  Beobachtungen  und  Versuche  über  den  Meningo- 
cocouB  intracellularis  (We  i  c  h  s  e  Ibaum- Jaeger).  Jahrb.  f.  Kinder- 
heilkunde, 1896,  Bd.  43,  S.  1. 

®)  A.  O  h  1  m  a  c  h  e  r ,  A  caae  of  typhoid  fever  with  secondary 
Streptococcus  infection  complicated  with  meningitis  (Cleveland  Med. 
Gaz.  1897,  May).  Ref.  Centralbl.  f.  Bakt.  1898,  Bd.  23,  S.  707;  The 
bakterimn  vulgare  in  a  case  of  cerebellar  abscess  and  leptomeniagitLs 
fallowing  middel-ear  disease.  (Cincinnati  Lancet.  Clinic.  1897,  4.  Sept.). 
Ref.  Centralbl.  f.  Bakt.  ebenda.  ^  j 
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Mallory*  und  Wright/)  Huenermann,*)  Mayer,^) 
Conner,*)  Bertini,^)  Schott  müller^)  u.  a.  Doch 
scheint  das  B.  coli  commune,  soviel  ich  aus  der  mir  zugäng- 
lichen Literatur  ersehen  kann,  früher  nicht  in  ihnen  beobachtet 
worden  zu  sein.'')  Auch  bei  der  einfachen  Infektion  der  Meningen 
sind  nur  selten  zur  Koligruppe  gehörende  Stäbchen  als  Veran- 
lasser der   Meningitis   angetroffen   worden. 

So  fand  Ade  not®)  einen  Bazillus,  der,  soviel  aus  seiner 
Beschreibung  zu  ersehen  ist,  zur  Koligruppe  dürfte  gerechnet 
weixien  können. 

Von    manchen    Autoren    wird    der    von    Neumann    und 


*)  W.  Councilman,  F.  Mallory  nnd  J.  W  r  i  g  h  t ,  Epidemie 
oerebrospinal  meningitis.  American  Joum.  of  the  med.  Sc.  1898,  Bd.  115, 
S.  251. 

*)  Huenermann,  Bakteriologische  Untersuchungen  über  Menin- 
gitis cerebrospinalis.    Zeitschr.  f.  klin.  Med.  1898,  Bd.  35,  S.  436. 

■)  Gr.  Mayer,  Ein  Beitrag  zur  Pathologie  der  epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis.  Münch.  med.  Wochenschr^  1898,  Bd.  45,  2, 
S.  1111. 

*)  L.  Conner,  A  contribution  to  the  study  of  cerebrospinal- 
meningitis (New  York  Med.  News.  1899,  Bd.  74,  S.  685).  Ref.  Centralblatt 
f.  iBakt.  1901,  Bd.  29,  S.  266. 

*)  E.  B  e  r  t  i  n  1* ,  Duc  casi  di  meningite  cerebrospinale  da  bacillo 
di  Pfeiffer.  (Riviata  di  clinica  pediatrica.  1904,  No.  9.)  Ref.  Central- 
blatt f.  Bakt.  1906,  Bd.  38,  S.  191. 

«)  H.  Schottmüller,  Ueber  Meningitis  cerebrospinalis 
epidemica  (W  eichselbau  m'sche  Meningitis).  Münch.  med.  Wochen- 
schrift,   1905,   Bd.    62,   S.    1617.  , 

^  Am  häufigsten  scheint  Symbiose  zwischen  Meningo-  und  Pneumo- 
kokken vorzukommen.  So  konstatierten  Councilman,  Mallory 
and  Wright  die  Gegenwart  dieser  beiden  Bakterien  als  Ursache  der 
Meningitis  in  nicht  weniger  als  siebea  Fällen  unter  111  bei  der  im  Jahre 
1896 — 97^  in  Boston  herrschenden  Zerebrospinalmeningitisepidemie  be- 
obachteten Fällen.  Einen  ähnlichem  Befund  konnten  Weichselbaum, 
Jaeger,  Mayer  und  Schottmüller  erheben.  Von  anderen  Kom- 
binationen seien  erwähnt :  Meningokokken  mit  Streptokokken  (Jaeger, 
Schottmüller),  mit  Staph.  pyog.  aur.  (Jaeger),  mit  Bazillus 
Friedländer  (Councilman,  Mallory  und  Wright),  mit 
einem  anderen,  als  saprophy tische  Beimischung  betrachteten,  gleichfalls 
intrazellulären  Kokkus  (Heubner),  mit  einem  kleinen,  einigermaßen 
dem  Influenzabazillus  ähnelnden  Stäbchen  (Huenermann),  mit 
Tuberkelbazillen  (Schottmüller),  mit  einem  dem  B.  capsul. 
Pfeiffer  ähnelnden  Bazillus  (Jaeger);  Pneumokokken  mit  Staph. 
pyog.  aur.  (M  o  n  t  i ,  Netter),  mit  Streptokokken  (C  o  n  n  e  r),  mit 
Bazillus  Pfeiffer  (Bertini);  Typhusbazillen  mit  Streptokokken 
(O  h  1  ma c  h  e  r) ;  Proteus  vulgaris  mit  Staph.  pyog.  alb.  und  cereus  flav. 
(O  h  1  m  a  c  h  e  r) ;  Staph.  pyog.  mit  B.  pyocyaneus  (Councilman, 
Mallory  und  Wright),  mit  B.  pyog.  foetid.  (Mir coli)  usw. 

8)M.  E.  Adenot,  Recherches  bacteriologiques  sur  un  cas  de 
m6ningite  microbienne.    Arch.  de  Med.  exp.   1889,  Bd.   1,   S.  656.  ^^^  t 
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Schäffer^)  gefundene  Bazillus  zur  Koligruppe  gezählt.  Da  ßich 
derselbe  jedoch  von  B.  coli  wesentlich  dadurch  unterschied,  daß 
er  in  Trauben-  und  Milchzuckergelatine  keine  Gasbildung  auf- 
wies, scheint  diese  Identifizierung  des  genannten  Bazillus  mit 
dem  B.  coli  nicht  ganz  berechtigt  zu  sein. 

Bei  purulenter  Meningitis  und  Gehimabzeß  nach  einem 
Em-pyem  wurde  das  B.  coli  von  Braun*)  und  bei  Meningitis 
mit  Gehirnabzessen  nach  einem  cholongitisohen  T^eberabzeß  von 
Schmidt^)  beobachtet. 

Bei  Meningitiden  von  Säuglingen  ist  der  Kolibazillus  teils 
intra  vitam  durch  Lumbalpunktion,  teils  postmortal  in  menin- 
gitischen Exsudaten  gefunden  worden  (Nobecourt  und  du 
Pasquier,*)  Goldreich,^)  Scherer«)  u.   a.). 

In  einem  von  neun  untersuchten  Fällen  konnten  Sacque- 
pee  und  Peltier^)  aus  bei  Lumbalpunktion  erhaltener  Spinal- 
flüssigkeit B.  coli  reinzüchten. 

Die  Anwesenheit  desselben  Bazillus  als  Ursache  von  Menin- 
gitis konstatierten  auch  Stern®)  und  Lloyd.^) 

Bei  einem  Fall  von  Pneumonie  mit  schweren  meningitischen 
Symptomen  bei  einem  Kinde  konnte  Seitzi<>)  Jag  B.  coli  so- 
wohl aus  den  Lungen  wie  dem  Hirn  in  Reinkultur  züchten,  ob- 
wohl  keine  eiterige,  sondern   seröse  Meningitis  vorlag. 


1)  H.  N  €  u  m  a  n  n  und  R.  S  ch  ä  f  f  e  r  ,  Zur  Aetiologie  der  eitrigen 
MeningitiÄ.    Virchows  Archiv  1887,  Bd.  109,  S.  477. 

*)  H.  Braun,  Zit.  nach  Fr.  Schnitze,  Die  Kiankheiten  der 
Hirnhäute  und  die  Hydrocephalie.  Nothnagels  Handbuch  der  speziellen 
Pathologie  und  Therapie.    Bd.  9,  3,  S.  73. 

>)  A.   Schmidt,   Zit.  nach  Schnitze,  a.  a.   O.,  S.  74. 
*)  Nobecourt  und  du  Pasquier,  Meningite  suppuröe  h  coli- 
bacille.   Gu^rißon.    (Bull,   öß  la  Soc.   de  lP6diatrie.    1892,   No.  8.)  Ref. 
Neurol.  Centralbl.   1903,  Bd.  22,   S.   132. 

*)  L.  G  o  1  d  r  e  i  c  h  ,  Meningitis  beim  Neugeborenen.  Jahrb.  für 
Kinderheim.   1902,  Bd.  56,  S.  808. 

*)  y.  S  c  h  e  r  e  r  ,  Ein  Beitrag  zur  leptomeningitis  purulenta  bei 
Säuglingen.    Jahrb.  f.  Kinderheilk.  1895,  Bd.  42,  S.  1. 

0  E.  Sacquep^e  et  E.  Peltier,  Meningitis  fc^r^brospinales 
grippale«.    Arch.  gen.  de  Med,   1901,  NP.  S.  Bd.   5,  S.  537. 

*)  R.  Stern,  Zur  Kenntnis  der  pathogenen  Wirkung  des  Kolon- 
bacillus  beim  Menschen.  Deutsche  me<l.  Wochenschr.  1893,  Jahrg.  19, 
o.  613. 

)J.  H.  Lloyd,  Puruient  cerebro-spinal  meningitis ;  presens  of  the 
bacillus  coli  in  one  case.    Internat.  M.  Mai^.  Phila.  1898,  Bd.  7,  S.  763. 

)  J.  Seitz,  Toxinaemia  cerebralis,  Bacteriaemia  cerebri,  Menin- 
gitis serosa,  Hydrocephalus  acutus.  (Korr.-Bl.  f.  Schweizer  Aerzte,  1895.) 
K^f.  Centralbh  f.  Bakt.  1895,  Bd.  18,  S.  460. 


Digitized  by 


Google 


cei-^brospinalis  punilenta  haemorrhagica.  801 

Bei  der  näheren  Begründung  der  Ursachen  zu  den  bei  der 
hämorrhagischen  Meningitis  auftretenden  Blutungen  ist,  soviel 
aus  den  angeführten  Fällen  hervorgeht,  in  ätiologischer  Hin- 
sicht keine  bestimmte  Einhelligkeit  zu  verspüren,  vielmehr  darf 
man  wohl  der  Ansicht  Ausdruck  geben,  daß  oft  mehrere,  teil- 
weise zusammenwirkende  Momente  mitsprechen  müssen,  damit 
ein  Entzündungsprozeß  in  den  Meningen  zu  den  in  dem  patho- 
logisch-anatomischen Bilde  vorherrschenden  Blutergüssen  führen 
kann. 

Inwieweit  sich  in  dem  vorliegenden  Fall  von  hämorrhagischer 
Leptomeningitis  verschiedene  zu  einer  Blutung  disponierende  Fak- 
toren geltend  gemacht  haben,  ist  schwer  zu  entscheiden.  Doch 
dürfte  der  Mangel  aller  nachweisbaren  Gefäß-  und  anderen  Ver- 
änderungen von  anderer  als  akut  entzündlicher  Natur  «m  seinem 
Teil  dafür  sprechen,  daß  —  soweit  man  den  Sachverhalt  vom 
pathologisch-anatomischen  Gesichtspunkt  zu  überblicken  vermag 
—  die  Infektion  an  sich,  die  durch  das  Virus  in  loco  bedingte 
Giftproduktion,  die  hämorrhagische  Form  hervorgerufen  hat,  wie 
auch  die  diffusen,  überall  ziemlich  gleichmäßig  verteilten  Blu- 
tungen sowohl  in  den  Leptomeningen  als  auch  in  den  Scheiden 
der  in  der  Gehirnsubstanz  eindringenden  Gefäße  und  ebenso  in 
der  Gehirnsubstanz  selbst  zu  beweisen  scheinen,  daß  der  blutige 
Erguß  nicht  von  einem  oder  einigen  vereinzelten  Gefäßen  ausr 
gegangen  ist,  sondern  daß  sich  ein  allgemein  verbreiteter,  das 
Gefäßsystem  des  Gehirns  und  der  Meningen  in  großer  Ausdehnung 
umfassender  und  dasselbe  ziemlich  tief  alterierender  Prozeß  ab- 
gespielt hat.  Man  könnte  sich  vielleicht  denken,  daß  die  In- 
fektion in  ihrer  Eigenschaft  als  Doppelinfektion  durch  Sum- 
mation  der  Wirkungen  oder  zufolge  des  mehr  elektiven  Charak- 
ters der  gebildeten  toxischen  Stoffe  die  hämorrhagischen  Ver- 
änderungen verursacht  habe.^)    Doch  ist  dies  eine  Frage,  die  sich 


1)  Es  könnte  in  diesem  Zusammenhang  vielleicht  darauf  hiiige- 
wiesen  werden,  daß  unter  der  sehr  großen  Anzahl  von  Versuchen, 
in  denen  H  o  m  e  n  da^  Rückenmark  und  dessen  Häute  bei  Kaninchen 
mit' verschiedenen  pathogenen  Bakterien,  sei  es  direkt  durch  Einspritzung 
derselben  ins  Rückenmark  oder  indirekt  durch  Einspritzung  in  den 
N.  ifichiadicus  injizierte,  woraus  sie  sich  später  oft  auf  das  Rückenmark 
und  dessen  Häute  fortpflanzten,  mir  ein  einziger  Fall  beobachtet 
wurde,  wo  neben  infiltrativen  Prozeesen  ausgeprägtere  mid  ausgedehntere 
Blutungen  in  den  Meningen  und  insbesondere  in  der  Rückenmarks- 
aubstanz  selbst  zu  Gesicht  kamen,  wie  auch,  daß  in  diesem  Fall  eine 
Doppelinfektion  vorlag,  indem  sich  einer  vortjängigen  Typhusinfektion 
eine  sekundäre  Infektion  mit  einem  kleinen  Stäbchen  anschloß,  welches 
mitunter  Epidemien  im  Tierstall  hervorzurufen  pflegte  und  welches 
einem  von  Volk  (Centralbl.  f.  Bakt.  1902,  Bd.  31,  S.  177)  beschriebenen 
Bazillus  stark  ähnelte.  Die  einfache  Infektion  mit 
Hom^n,  Arbeiten  a.  d.  Path.  Institut  d.  Univ.  Helsingfors.    Bd. 
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näherer  Beurteilung  entzieht  und  die  daher  völlig  offen  bleiben 
muß. 

Ob  andere  Umstände,  die  sich  bei  einer  Untersuchung  post 
mortem  wie  dieser  nicht  genauer  ermitteln  lassen,  die  Edat- 
stehung  der  Blutungen  befördert  haben,  ist  schwer  des  näheren 
zu  bestimmen.  Ks  ist  jedoch  (lenkbar,  daß  sich  eine  „hämorrha- 
gische Diathese"  in  gewissem  Grade  geltend  gemacht  haben  kann, 
sofern  man  das  bei  den  Patienten  während  ihrer  früheren  Ijebens- 
jähre  oft  auftretende  Nasenbluten  als  den  Ausdruck  einer  solchen 
auffassen  will.  Andere  Faktoren  von  entscheidender  Bedeutung, 
die  ätiologisch  bei  der  Beurteilung  des  Sachverhalts  in  Betracht 
kommen   könnten,  sind  nicht   bekannt. 

Weder  die  pathologisch-anatomische  noch  die  klinische  Unter- 
suchung hat  die  Eintrittspforte  des  Virus  ans  Licht  zu  bringen 
vermocht.  Dagegen  ergibt  sich  aus  der  vorher  ausgeführten 
bakteriologischen  Untersuchung  der  Punktionsflüssigkeit,  kom- 
biniert mit  der  bakteriologischen  Untersuchung  der  bei  der  Sektion 
angetroffenen  meningealen  Exsudate  einschließlich  der  Blutun- 
gen, sowie  aus  der  späteren  mikroskopischen  Durchmusterung  der 
Schnitte  aus  den  affizierten  Partien,  daß  die  Streptokokken- 
infektion in  diesem  Falle  das  Primäre  g*».wesen  und  daß  die 
Koli-Infektion  erst  sekundär  hinzugetreten  ist.  Genauere  Auf- 
schlüsse darüber,  wann  diese  Kolieinwanderung  vor  sich  gegangen 
ist,  lassen  sich  aus  der  klinischen  Beobachtung  nicht  gewinnen. 

Wa.s  das  Klinische  im  übrigen  anbelangt,  scheint  der  Fall 
während  dei  Beobachtungszeit  —  soviel  man  aus  den  in  mancher 
Beziehung  lückenhaften  Aufzeichnungen  schließen  darf  —  nichts 
dargeboten  zu  haben,  was  ihn  in  wesentlichem  Grade  von  den 
bisher  bekannten  Formen  der  eiterigen  Leptomeningitis  unter- 
scheiden würde;  Erwähnung  verdient  jedenfalls  die  weniger  ge- 
wöhnliche, durchgehends  niedrige  Temperatur  mit  einem  Maximum 
von  37,8  0. 


Erklärung  der  AbblldMPgen  auf  der  Tafel  XXXIL 

Fig.  1.  Schnitt  durch  die  Meningen  und  die  zunächstliegende 
Gehimflubstanz  (unterster  Teil  der  linken  vorderen  Zentralwiadung). 
Färbung   nach   Z  i  e  1  e  r.    Z  e  i  ß  Apoclir.    16  mm,   Komp.   Oc.   2. 


hat  —  soweit  die  Saclie  beobachtet  worden  »—  nioht  zu  ii^end  welcliea 
hämorrhagiachen  Formen  und  auch  nicht  zu  Jjähmungen  geführt,  welche 
beide  in  dem  von  H  o  m  e  n  angeführten  Fall  auftraten.  E.  A.  H  o  in  e  n  , 
die  Wirkung  einiger  Bakterien  und  ihrer  Toxine  auf  periphere  Nerven, 
Spinalganglien  und  daa  Rückenmark.  Arbeiten  aus  dem  Path.  Institut 
zu  Helsingfors,   1902,   S.  67.   (Abdruck  aus  Acta  Soc.  Scient.  Fennicae. 
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Fig.  Ix  entspricht  der  mit  x  bezeichneten  Stelle  der  Fig.  1. 
Z  e  i  ß  homog.   Immersion.    Apochrom  2  mm,   Komp.  Oc.  4. 

Fig.  ly  entfipricht  der  mit  y  bezseichneten  Stelle  der  Fig.  1.  Zei  ß 
homog.  Immersion.    Apochr.  2  mm,  Oc.  4. 

Fig.  Iz  entapricht  der  mit  z  bezeiclineten  Stelle  der  Fig.  1.  Zeiß 
homog.  Immersion.    Apochr.  2  mm,  Komp.  Oc.  4. 

Fig  2.  Schnitt  durch  die  Meningen  und  die  zunäxshstliegende 
Gehimsubstanz  der  linken  Praecuneus.  Färbung  nach  Zieler.  Zeiß 
Apochr.    16  mm,   Komp.   Oc.   6. 

Fig.  3.  Schnitt  durch  den  oberflächlichen  Teil  des  linken  corpus 
striatum.    Färbung  nach  Zieler.  Zeiß  Apochr.  16  mm,  Komp.  Oc.  4. 

Fig.  3x  entspricht  der  mit  x  bezeichneten  Stelle  der  Fig.  3.  Zeiß 
homog.   Immersion  2  mm.  Komp.  Oc.  4. 
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